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PREMIÈRE  LEÇON 

INFLUENCE  DE  LA  THÉORIE  AN  ATOMIQUE   DU  NEURONE 
SUR  LA  NEUROPATHOLOGIE 

Influence  de  la  théorie  du  neurone  sur  la  pathologie  tout  entière.  —  Les  maladies 
parenchymateuses  des  nerfs  sont  des  maladies  des  cellules  nerveuses.  —  Il  n'y  a  pas 
de  nerfs  conducteurs  indifférents  ou  à  conductibilité  indifférente.  —  Les  fonctions 
normales  et  morbides  des  nerfs  périphériques  sont  des  fonctions  centrales.  —  Les 
nerfs  représentent,  à  la  périphérie,  l'épanouissement  ramifié  des  centres.  —  Moelle 
diffuse  de  Gubler. 

Maladies  spinales  systématiques.  —  Dégénérescence  wallérienne.  —  La  dégénérescence 
wallérienne  n'est  pas  le  seul  procédé  de  dégénération  des  tubes  nerveux.  —  Maladies 
des  systèmes  de  cellules.  —  Les  maladies  systématiques  de  la  moelle,  selon  Charcoi 
et  Vulpian,  étaient  des  maladies  de  syslctnes  de  cordons. 

I.  Dendrites  et  axone.  —  Terminaisons  de  l'axone.  —  Dichotomie  terminale  sans  subdi- 
visions secondaires.  —  Dendrites  condensées  en  un  tronc  unique.  —  Polarisation  du 
neurone.  —  Pôle  négatif  passif,  pôle  positif  actif.  —  Sensibilité  et  motricité.  —  Tous 
les  neurones  sont  sensitivo-moteurs.  —  Neurililé  et  «  influx  nerveux  ». 

II.  La  conductibilité  indifférente  est  remplacée  par  la  conductibilité  à  sens  invariable. 

—  Les  prolongements  protoplasmatiques  conduisent  un  courant  toujours  cellulipète, 
et  les  prolongements  cylindraxiles  un  courant  toujours  cellulifuge  (Van  (Jehuchlen). 

—  Les  prolongements  cellulifuges  du  premier  neurone  ne  sont  pas  plus  sensibles  que 
les  prolongements  cellulipètes  du  dernier  neurone.  —  La  notion  du  sens  du  courant 
s'est  substituée  à  celle  de  la  sensibilité.  —  Réflexes  élémentaires.  —  Exemple  d'un 
réfleie  plus  complexe  réclamant  la  participation  de  trois  ou  quatre  neurones.  — 
Mouvements  de  succion  du  nouveau-né. 

III.  Le  mot  qui  indique  le  sens  du  courant  détermine  à  la  fois  l'organe  et  la  fonction. 

—  Passivité  des  dendrites  et  activité  des  axones.  —  Les  excitations  produites  par  les 
aïones  sont  les  vibrations  périphériques  transformées  par  la  cellule.  —  Myoneuronc, 
angtoneorone,  adénonenrone.  —  Invariabilité  de  la  disposition  bipolaire.  —  Invaria- 
bilité du  sens  du  courant.  —  Assimilation  de  ces  phénomènes  à  ceux  du  courant  de 
pile. 

Vf.  Différences  de  la  tension  nerveuse  aux  extrémités  des  prolongements  de  la  cellule. 

—  Inhibition.  —  Exemple  d'inhibition  emprunté  à  la  clinique  :  Inhibition  du  réflexe 
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patellairc.  —  L'influence  inhibitrice  résulle  de  la  polarisation  exclusive  d'un  prolonge- 
ment protoplasmatique. 

V.  Amiboïsme  du  neurone  et  amiboïsme  cellulaire  en  général.  —  L'amiboïsme  de  l'élé- 
ment nerveux  a  pour  but  de  mettre  en  contact  son  pôle  positif  avec  le  pôle  négatif 
d'un  autre  neurone  —  ou  inversement. 

VI.  Comment  s'effectuent  les  contacts  entre  les  prolongements  de  nom  contraire.  — 
Hypothèse  de  Kabl-Rûckhard.  —  Wiedersheim,  Mathias  Duval.  —  Application  à  la 
pathologie  des  faits  relatifs  à  l'amiboïsme.  —  Organes  de  contact  :  recherches  de 
Siefanowska  et  de  Soukhanoff. 

Messieurs, 

Depuis  une  dizaine  d'années  une  transformation  absolument 
imprévue  s'est  accomplie  dans  la  manière  d'envisager  la  structure 
des  centres  et  des  conducteurs  nerveux.  C'est  une  révolution  qui 
a  déjà  retenti  sur  la  neuropathologie  tout  entière;  c'est  un  progrès 
dont  la  clinique  elle-même  ne  peut  que  tirer  profit  :  les  résultats 
pratiques  se  feront  peut-être  attendre  longtemps  encore,  j'entends 
ceux  que  vise  spécialement  l'art  àe  guérir.  Mais  beaucoup  de  choses 
inexpliquées  devenant  compréhensibles,  le  diagnostic  et  le  pro- 
nostic gagneront  nécessairement  en  certitude  et  en  précision. 

Ainsi  des  notions  histologiques  qu'on  croyait  définitives  sont 
bouleversées.  Les  filets  nerveux  sont  de  simples  prolongements  des 
cellules  nerveuses,  tandis  qu'ils  passaient  pour  des  organes  indé- 
pendants, sortes  de  traits  d'union  entre  des  éléments  distincts.  Ils 
font  partie  intégrante  des  centres  nerveux  eux-mêmes  puisqu'ils 
continuent,  sans  transition,  jusqu'à  la  périphérie  les  noyaux  gris 
de  l'axe  encéphalo-médullaire  et  de  la  chaîne  sympathique.  L'auto- 
nomie physiologique  et  pathologique  des  nerfs  n'existe  donc  plus. 
Les  nerfs  sont  subordonnés  aux  cellules  de  la  substance  grise,  par 
la  simple  raison  qu'ils  représentent,  en  fait,  les  cellules  mêmes  de 
cette  substance,  étirées  depuis  l'axe  médian  jusqu'aux  territoires 
superficiels  ou  profonds  de  la  périphérie. 

Une  première  conclusion  s'impose  :  les  maladies  parenchyma- 
teuses  des  nerfs  sont  des  maladies  des  cellules  nerveuses. 

Bien  plus,  les  membranes  et  le  tissu  de  soutien  sur  lesquels 
s'insèrent  les  cellules  dans  les  centres  se  continuent  jusqu'à  l'épi- 
derme  et  aux  épithéliums  d'une  part,  jusqu'aux  fibres  musculaires 
lisses  ou  striées  d'autre  part,  sous  la  forme  de  gaines  ou  de 
tuniques  adventices  ininterrompues.  Dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien où  sont  plongées  les  cellules  nerveuses,  dès  leur  origine 
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embryonnaire,  —  on  pourrait  dire  à  un  âge  où  le  cerveau  et  la 
moelle  ne  sont  encore  qu'une  gouttière  épilhéliale  —  dans  ce 
Liquide,  dis-je,  baignent  également  les  ramifications  des  tubes 
nerveux  les  plus  éloignées  des  centres,  par  exemple  celles  des  cou- 
ches superficielles  du  tégument  ectodermique  ou  des  muqueuses. 
De  même,  comme  il  n'y  a  plus  à  parler  de  nerfs  conducleurs  indif- 
férents ou  à  conductibilité  indifférente,  reliant  presque  au  hasard 

is  groupes  cellulaires  distincts,  toutes  les  fibres  nerveuses  ou, 
pour  parler  plus  explicitement,  tous  les  cylindraxes  représentent  à 
la  périphérie  l'épanouissement  ramifié  des  centres;  ils  sont  bien 
ce  que  Gubler  appelait  par  une  sorte  d'intuition  la  moelle  diffuse. 

Celte  acquisition  —  fait  accompli  sur  lequel  il  n'y  a  plus  à 
revenir  —  entraîne-t-elle  l'anéantissement  complet  des  hypothèses 
plus  ou  moins  logiques  sur  lesquelles  s'appuyaient  les  précédentes 
doctrines,  celle  des  maladies  spinales  systématiques,  celle  des 
centres  trophiques,  celle  des  névrites  périphériques?  Quoiqu'on  ne 
soit  pas  encore  en  mesure  d'appliquer  dans  toute  leur  rigueur  à 
tous  les  faits  pathologiques  les  données  nouvelles  de  l'histologie 
nerveuse,  il  n'en  est  pas  moins  certain  que  nous  commençons  à 
entrevoir  beaucoup  plus  clairement  les  processus  anatomo-patholo- 
giques  des  lésions  des  nerfs  et  des  centres. 

Voyez,  par  exemple,  sur  quoi  reposait  la  thèse  des  maladies 
spinales  systématiques.  Exclusivement  sur  le  fait  de  la  dégénéres- 
cence wallérienne.  Or,  les  conclusions  pathologiques  qu'on  a  tirées 
de  ce  fait  sont-elles  de  tous  points  inattaquables?  —  Assurément 
non.  Un  grand  nombre  de  preuves  en  témoignent.  Vous  savez  bien 
d'ailleurs,  que  la  dégénération  wallérienne,  quelle  que  soit  sa 
valeur  au  point  de  vue  de  l'étude,  ne  représente  pas,  à  beaucoup 
près,  le  seul  et  unique  procédé  de  dégénération  secondaire  des 
tubes  nerveux.  Un  cylindraxe  étant  toujours  un  prolongement  de 
cellule  nerveuse,  toute  maladie  systématique  doit  relever  forcément 
d'une  lésion  limitée  à  un  système  de  cellules,  et,  qui  plus  est, 
étendue  à  tout  ce  système. 

Sans  doute  une  altération  de  la  moelle  qui,  à  l'égal  d'un  trauma- 
tisme expérimental,  interromprait  la  continuité  d'un  cordon  blanc, 
aurait  pour  conséquence  inévitable  une  dégénération  en  apparence 
systématique  des  cylindraxes  séparés  de  leurs  cellules  :  ainsi  un 
écrasement  limité  de  la  inoelle  entraînera  toujours,  si  le  blessé  ne 
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succombe  pas,  une  dégénération  ascendante  postérieure  et  une 
dégénéralion  descendante  latérale.  Mais  ces  dégénéralions,  pour 
afleeler  des  systèmes  de  fibres  topographiquement  distincts,  ne 
sont  pas  ;'i  proprement  parler  des  maladies  systématiques.  Ce  sonl 
•  les  lésions  systématiques  d'occasion.  Elles  n'atteignent  pas  primi- 
tivement les  systèmes  de  fibres  dans  ce  qu'ils  ont  d'essentiel,  c'est- 
à-dire  dans  les  groupes  cellulaires  où  ils  prennent  naissance.  Par 
là  vous  comprenez  ce  que  les  découvertes  toutes  contemporaines, 
auxquelles  je  viens  de  faire  allusion,  peuvent  apporter  fie  nouveau 
à  l'histoire  pathologique  des  dégénérations  encéphalo-médullaires. 

Gardez-vous  d'en  inférer  que  l'œuvre  de  Vulpian  et  de  Charcol 
soit  compromise  et  que  les  maladies  systématiques  dont  ils  nous 
ont  révélé  l'existence  soient  purement  conventionnelles.  Les  obser- 
vations anatomiques  et  cliniques  demeurent.  Il  s'agit  simplement 
de  décider  si  l'interprétation  proposée  par  les  chefs  de  l'école  de  la 
Salpêtrière  et  adoptée  par  la  presque  totalité  des  médecins  neuro- 
palhologisles  mérite  d'être  conservée  telle  quelle,  ou  si  elle  ne  doit 
pas  être  remplacée  par  une  adaptation  de  l'anatomie  du  neurone 
aux  faits  dont  nous  devons  à  Charcot  et  à  Vulpian  la  description 
irréprochable. 

C'est  donc  surtout  de  certaines  données  anatomiques  et  physiolo- 
giques relatives  au  neurone  en  général  que  je  vais  tout  d'abord 
vous  entretenir. 

Aujourd'hui  je  me  bornerai  à  une  étude  tout  à  fait  élémentaire 
où  il  ne  sera  question  que  de  choses  connues  et  désormais  clas- 
siques, en  m'attachant  exclusivement  toutefois  aux  données  spé- 
ciales qui  peuvent  servir  la  pathologie. 

I.  —  En  premier  lieu  je  vous  rappellerai  que  le  neurone  — 
selon  l'acception  imposée  à  ce  mot  par  Waldeyer  —  est  constitué 
non  seulement  par  la  cellule  nerveuse  et  ses  prolongements  proto- 
plasmatiques,  mais  par  le  cylindraxe  ou  axone  qui  en  émane  et 
par  les  ramifications  de  l'axone  les  plus  éloignées  de  la  cellule. 
Rien  que  cette  définition  suffit  pour  vous  faire  concevoir  que  les 
maladies  spinales  et  les  maladies  cérébrales  se  confondent  presque 
nécessairement  par  une  sorte  de  synergie  morbide,  commandée 
elle-même  par  la  pénétration  réciproque  des  parties  et  l'enchaîne- 
ment de  leurs  fonctions  respectives.  Vous  savez,  en  effet,  que  les 
prolongements  protoplasmaliques  ou  dendritej,  identiques  par 
leur  constitution  au  corps  même  de  la  cellule,  ne  s'anastomosent 
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avec  aucun  autre  prolongement,  protoplasmalique  ou  cylindraxile. 
Leur  nombre,  leurs  formes,  leurs  dimensions  varient  suivant  la 
nature  des  cellules,  c'est-à-dire  suivant  la  fonction  des  «  centres  » 
que  représentent  les  agrégats  plus  ou  moins  délimités  de  ces 
cellules. 

On  admettait  de  longue  date  que  le  cylindraxe,  à  l'inverse  des 
prolongements  proloplasmatiqucs,  était  indivis,  depuis  son  origine 
dans  le  corps  cellulaire,  jusqu'au  voisinage  de  sa  terminaison 
(Fig.  1)  ;  et  comme  ses 
ramifications  ultimes 
:-ont  souvent  très  éloi- 
gnées du  corps  cellu- 
laire on  avait  pu  croire, 
jusqu'à  ces  toutes  der- 
nières années,  qu'il  res- 
tait invariablement  cy- 
lindrique et  .homogène 
dans  la  totalité  de  son 
parcours.  Actuellement 
il  est  démontré  que  le 
prolongement  cylin- 
draxile se  termine  par 
des  brandies  multiples. 
Seulement,  tandis  que 
les  prolongements  protoplasmatiques  se  divisent  en  rameaux  iné- 
gaux, de  diamètre,  de  siège,  de  longueur  variables  (comme  les 
branches  d'un  chêne),  le  prolongement  cylindraxile  a  des  branches 
presque  toujours  dichotomisées  sans  subdivisions  secondaires.  Mais 
en  définitive  tous  les  prolongements  de  la  cellule  nerveuse  —  pro- 
toplasmatiques et  cylindraxiles  —  sont  des  arborisations  de  proto- 
plasma nerveux;  et  comme,' d'autre  part,  certaines  cellules  (par 
exemple  celles  des  ganglions  rachidiens)  ont  des  arborisations 
protoplasmatiques  condensées  en  une  masse  uniformément  cylin- 
drique et  analogue  à  celle  du  prolongement  axile,  nous  pouvons 
imaginer  un  neurone  idéal  constitué  par  un  élément  ovoïde  dont 
les  deux  pôles  donnent  insertion  chacun  à  un  prolongement  iden- 
tique, mais  diversement  ramifié,  de  la  masse  cellulaire  (Fig.  2). 

Pour  simplifier  les  fermes,  appelons  provisoirement  pôle  négatif 
celui  où  s'insère  le  prolongement  protoplasmalique,  et  pôle  positif 


Fig.  1.  —  Cellule  nerveuse  (schématique)  avec  ses 
dendrites  (Dd)  ramifiées  el  son  axone  (Ax)  à  terminai- 
sons dichotomisées. 
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celui  où  s'insère  le  prolongement  cylindraxile.  La  physiologie 
justifie  celle  convention  de  langage,  car  les  ramifications  protoplas- 
matiques  sont  passives  en  tant  que  conductrices  des  vibrations  du 


Fig.  2.  —  Neurone  (schématique)  des  ganglions  rachidiens.  Cellule  bipolaire  dont  le 
prolongement  centripète  (ou  négatif)  est  ramifié  eu  dendrites  (Dd),  et  dont  le  prolon- 
gement cylindraxile  ou  positif  (Ax)  se  termine  par  des  branches  collatérales  (dichotomie;. 

monde  extérieur,  tandis  que  les  ramifications  cylindraxiles  sont 
actives  en  tant  que  conductrices  des  réactions  contractiles,  sécré- 
toires,  vaso-motrices,  etc. 

Ces  qualificatifs  de  positif  et  de  négatif,  remarquez-le  bien,  ne 
compliquent  pas  la  terminologie  technique.  Ils  la  simplifient,  je  le 
répète,  et  voici  comment  : 

Toute  réaction  exige  la  collaboration  de  deux  neurones  au  moins; 
chez  l'homme  et,  d'ailleurs,  chez  tous  les  vertébrés,  le  réflexe  le 
plus  simple,  le  plus  élémentaire  n'a  lieu  que  si  le  premier  neurone, 
celui  qui  reçoit  les  sensations  épidermiques  —  en  d'autres  termes 
les  vibrations  tactiles  —  actionne  le  dernier  neurone,  celui  qui 
provoque  la  contraction  musculaire,  ou  la  vasoconstriction,  ou  la 
sécrétion  (Fig.  3).  Les  ramusculcs  périphériques  des  dendrites, 
dans  l'épaisseur  du  tégument,  subissent  les  moindres  ébranle- 
ments, les  plus  légères  modifications  thermiques,  les  recueillent 
en  quelque  sorte  et  les  transmettent  aux  corps  cellulaires  du 
ganglion  rachidien.  Ces  ramusculcs  sont-ils  sensibles^  Oui,  sans 
doute.  Mais  les  ramifications  cylindraxiles  des  mêmes  corps  cellu- 
laires, chargées  de  transmettre  au  dernier  neurone  «  l'incitation 
motrice  »  sont-elles  sensibles'!  Et  les  ramifications  dendriliques 
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du  dernier  neurone  qui  reçoivent  les  vibrations  transformées  en 
«  courant  nerveux  »  sont-elles  sensibles?  Assurément  tout  est  sen- 


Fig.  5.  —  Réflexe  direct.  Tel  est,  par  exemple,  le  réflexe  abdominal.  L'excitation  du 
tégument  se  transmet  depuis  les  dendrites  terminales  (D)  du  protoneurone  (PK)  à  la 
cellule  ganglionnaire  postérieure  G.  —  Le  prolongement  cylindraxile  (RP)  de  cette 
cellule  se  met  en  contact  avec  le  prolongement  protoplasmatique  d'un  myoneurone  de 
même  niveau  (MX).  Celui-ci  a  pour  axone  un  des  cylindraxes  de  la  racine  antérieure. 

sible,  jusques  et  y  compris  la  racine  antérieure,  dite  racine  motrice  ; 
et  il  n'y  a  pas  de  cellules  ou  de  neurones  exclusivement  sensitifs 
pas  plus  qu'il  n'y  a  de  neurones  exclusivement  moteurs.  Tous  les 
neurones  sont  sensitivo- moteurs  ;  tous  ont  pour  propriété  ce  qu'on 
appelait  autrefois  la  neurilité,  c'est-à-dire  le  pouvoir  de  conduire 
Vinflux  nerveux...  autant  de  mots  qui  peuvent  vous  paraître 
aujourd'hui  vides  de  sens,  mais  qui  avaient  cependant  leur 
raison  d'être  puisqu'ils  ont  rendu  à  la  physiologie  de  signalés 
services. 

II.  —  Je  vous  parlais  tout  à  l'heure  de  conductibilité  indifférente. 
Il  n'en  sera  plus  question  désormais.  Les  fibres  nerveuses  ne  con- 
duisent pas  indifléremrnenl  le  courant  nerveux  dans  tel  ou  tel  sens. 
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Le  sens  du  courant  est  invariable  :  c'est  toujours  celui  des  vibra- 
tions du  dehors  transmises  de  la  périphérie  au  centre  el  transfor- 
mées ensuite  en  toutes  ces  formes  de  réactions  motrices,  circula- 
toires, sécrétoires  qui  constituent  la  vie  animale.  C'est-à-dire  que 
dans  un  neurone,  quel  qu'il  soit,  les  prolongements  proloplasma- 
tiques  sont  conducteurs  de  vibrations  cellulipètes,  tandis  que  les 
prolongement  cylindraxiles  sont  conducteurs  de  vibrations  celluli- 
fuges.  Ces  deux  mots  introduits  par  Van  Gehuchten  dans  la  nomen- 
clature anatomique  et  physiologique  résument  en  quelque  sorte, 
toutes  les  propriétés  du  neurone.  Ils  expriment  une  chose  si  absolue 
qu'ils  définissent  les  dendrites  et  les  axones.  Car  la  fonction  des 
dendrites  est  toujours  cellulipète,  comme  celle  des  axones  est 
toujours  cellulifuge. 

Les  ramifications  cellulifuges  du  premier  neurone  ne  sont  donc 
pas  plus  sensibles  que  les  ramifications  cellulipètes  du  dernier  neu- 
rone. Les  unes  s'insèrent  au  pôle  positif  du  premier  neurone,  les 
autres  s'insèrent  au  pôle  négatif  du  dernier  neurone.  Et  voilà 
comme  quoi  la  notion  du  sens  du  courant,  qui  peut  être  déter- 
miné par  des  mots  de  signification  précise,  s'est  inévitablement 
substituée  à  la  notion  de  la  sensibilité  qui  est  par  trop  vague  étant 
par  trop  comprébensive. 

D'ailleurs,  en  dehors  des  actes  réflexes  élémentaires,  comme  le 
réflexe  abdominal,  qui  impliquent  la  mise  enjeu  de  deux  neurones 
seulement,  je  dois  immédiatement  vous  rappeler  certains  actes 
réflexes  dont  l'exécution  réclame  la  participation  de  trois  ou  quatre 
neurones.  Par  exemple,  les  mouvements  de  succion  chez  le  nou- 
veau-né représentent  un  acte  réflexe  parfaitement  coordonné,  nul- 
lement automatique,  puisqu'il  n'y  a  pas  d'apprentissage  préalable, 
et  très  complexe  puisqu'il  nécessite  l'activité  synergique  et  métho- 
dique de  tous  les  noyaux  «  moteurs  »  du  bulbe.  Or  l'étude  de  ee 
neurone  va  vous  permettre  de  suivre  de  neurone  en  neurone  la  voie 
des  vibrations  sensitives  qui  déterminent  le  réflexe  moteur,  et  vous 
verrez  que  ce  syndrome  physiologique  comporte  les  mêmes  phéno- 
mènes de  neurilité,  partout  et  au  même  titre,  dans  la  série  des 
neurones  parcourus.  Il  ne  peut  donc  plus  être  question  de  propriété 
sensible  et  de  propriété  motrice  pour  les  neurones  intermédiaires 
entre  le  premier  et  le  dernier,  attendu  que,  d'une  part,  les  pro- 
longements protoplasmaliques  du  second  neurone  —  pour  ne 
parler  que  de  celui-là  —  ne  reçoivent  pas  l'ébranlement  des  agents 
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extérieurs;  et  que,  d'autre  part,  ses  prolongements  cylindraxilcs 
n'actionnent  pas  directement  la  libre  striée. 

Une  ligure  schématique  très  simple  mettra  les  choses  en  évi- 
dence. 

Lorsque  l'enfant'  vient  au  monde  il  est  immédiatement  en  état 
d'exécuter  La  série  des  mouvements  qui,  en  produisant  le  vide  dans 
la  cavité  buccale,  ont  pour  résultat  l'aspiration  du  lait  maternel. 
Rien  que  l'introduction  du  mamelon  entre  les  lèvres  provoque  — 
par  le  simple  fait  du  contact  —  la  série  méthodique  des  actes 
musculaires  réalisant  ce  vide  aspiratif.  Il  ne  peut  être  ici  question 
de  sensation  à  proprement  parler.  C'est-à-dire  que  le  nouveau-né 
ne  perçoit  pas  le  contact.  Sa  personnalité  n'est  encore  que  bnlbo- 
médullaire;  et  la  stimulation  des  nerfs  centripètes  ramifiés  dans  la 
muqueuse  et  dans  le  tégument  des  lèvres  suffit  pour  mettre  en 
mouvement  toutes  les  pièces  de  l'appareil  aspirateur.  Dans  la  pré- 
sentation de  la  face,  le  feelus  qui  ignore  tout  ce  qui  est  du  monde 
extérieur  et  qui  n'a  encore  que  sa  respiration  placentaire,  sait  exer- 
cer déjà  des  mouvements  de  succion  sur  le  doigt  de  l'accoucheur. 
Quels  sont  les  muscles  qui  accomplissent  ce  premier  acte  de  la  vie 
de  «  relation  »? 

1°  Ce  sont  d'abord  tous  les  muscles  de  l'orifice  buccal  et  les 
muscles  des  joues  innervés  les  uns  et  les  autres  par  la  septième 
paire  crânienne; 

2°  Les  muscles  de  la  langue  innervés  par  la  douzième  paire; 

5°  Les  muscles  abaisseurs  de  la  mâchoire  innervés  par  les  pre- 
mières paires  cervicales; 

4°  Les  muscles  releveurs  de  la  mâchoire  innervés  par  la  branche 
masticatrice  de  la  cinquième  paire  crânienne; 

5°  Les  muscles  à  proprement  parler  aspirateurs,  c'est-à-dire 
ceux  qui  sont,  comme  le  phrénique,  tributaires  d'un  certain  nombre 
de  racines  cervicales.  Or  les  réactions  motrices  de  tous  ces  muscles 
ne  sont  nullement  comparables  à  la  réaction  motrice  d'un  réflexe 
élémentaire,  du  réflexe  abdominal  par  exemple,  puisque  je  vous  ai 
déjà  signalé  celui-là.  Les  mouvements  provoqués  par  l'excitation 
périphérique  du  tégument  muqueux  et  cutané  des  lèvres  sont  des 
mouvements  coordonnés;  ils  ne  sont  pas  simultanés,  ils  se  suivent 
et  s'enchaînent  :  chacun  d'eux  vient  en  son  temps.  Voilà  le  fait, 
non  plus  d'un  centre  spinal  mais  d'un  centre  plus  élevé,  sous- 
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cortical.  C'est  la 
être  la  région  de 
division  métho- 
Considérez  sur  la 
des  prolongements 
pète  Pn.  Ce  proto- 
noyau de  la  cin- 
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masse  grise  opto-striée  qui  parait 
l'axe  nerveux  où  s'effectue  celle 
dique  du  travail  musculaire, 
ligure  schématique  la  répartition 
cellulifuges  du  protoneurone  centri- 
neurone  est  supposé  appartenir  au 
quième  paire  (GG),  el  ses  prolon- 


Fig.  4.  —  Trajet  des  pro- 
longements des  neurones 
qui  président  à  un  acte 
réflexe  compliqué,  comme 
le  réflexe  de  succion  chez 
le  nouveau-né. 


Pn.  Dendrites  du  réseau  de  la  sensibilité  dermique  des 
li  vres  et  prolongement  cellulipète  du  protoneurone  G. G. 

—  Th,  Région  du  thalamus  où  aboutit  une  collatérale 
do  protoneurone.  Cette  collatérale  (5)  entre  en  contact 
avec  un  neurone  intermédiaire,  s'articulant  lui-même 
avec  un  troisième  neurone  Mu  corps  strié  NC).  Celui-ci 
entre  en  contact  avec  les  myoncuroncs  des  5\  7",  9*,  10",  11",  12*  paires  cer- 
vicales et  avec  un  ou  plusieurs  niyoneurones  des  premières  paires  cervicales. 

—  line  collatérale  (1)  du  protoneurone  est  directement  en  contact  avec  le 
rayoneurone  des  10"  et  11*  paires.  —  Une  autre  collatérale  (2)  n'est  pas 
encore  en  contact  avec  le  deuloneurone  de  la  sensibilité  perçue  (qui  gagne 
l'écorce  cérébrale). 
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gements  protoplasmatiques  ou  cellulipètcs  se  ramificnl  dans  le 
derme  muqueux  et  culané  des  lèvres.  Une  des  collatérales  de 
l'axone  (1)  est  déjà  certainement  en  contact  avec  le  myoneurone  de 
la  neuvième  paire  et  de  la  dixième,  car  une  excitation  violente 
comme  un  pincement  ou  une  piqûre  des  lèvres  ferait  crier  l'enfant, 
et  le  cri —  acte  réflexe  bulbaire  —  a  pour  centres  d'innervation  les 
noyaux  des  neuvième  et  dixième  paires.  Mais  malgré  le  cri  la  dou- 
leur n'est  pas  perçue.  L'excitation  centripète,  si  forte  qu'elle  soit, 
n'est  même  pas,  à  vrai  dire,  douloureuse,  car  la  douleur  c'est  la 
perception  de  l'excitation  trop  forte;  et  la  perception,  phénomène 
cortical,  exige  le  contact  de  l'axone  du  protoneurone(2)  avec  les 
dendiïtes  du  deutoneurone  centripète  (Dn),  lequel  représente 
l'anastomose  cérébro-spinale  centripète.  Ce  contact  ne  s'établira 
que  plus  tard.  L'apprentissage  delà  douleur  exige  cette  anastomose. 

Une  troisième  collatérale (5)  est,  dès  avant  la  naissance,  en  contact 
avec  un  deutoneurone  sous-cortical,  et  c'est  ce  deutoneurone  qui 
préside  à  l'action  coordonnée  des  muscles.  11  est  possible  que  «  l'ar- 
ticulation »  du  deutoneurone  avec  le  protoneurone  soit  directe.  11 
est  possible  aussi  —  mais  non  pas  démontré  —  qu'elle  soit  indi- 
recte, c'est-à-dire  qu'un  troisième  neurone  s'intercale  entre  celui-ci 
et  celui-là.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  neurone  sous-cortical  de  coordi- 
nation pour  le  réflexe  de  succion,  distribue  les  collatérales  de  son 
axone  aux  cinquième,  septième,  dixième,  onzième  et  douzième 
paires  crâniennes  et  aux  premières  paires  cervicales.  Notez  que  ce 
neurone  de  coordination,  qui  tient  sous  sa  dépendance  tant  de 
paires  nerveuses,  c'est-à-dire  tant  de  myoneuroncs  étagés,  pourra 
entrer  en  activité  sous  l'influence  d'une  stimulation  autre  que  l'ex- 
citation périphérique  du  protoneurone  centripète  ramifié  dans  les 
lèvres.  Le  neurone  pyramidal,  lorsque  le  développement  de  son 
axone  le  lui  permettra,  viendra  au  contact  du  neurone  de  coordi- 
nation qui,  dans  les  centres  sous-corticaux,  tient  sous  sa  dépen- 
dance la  série  des  noyaux  ou  des  neurones  indispensables  à  l'acte 
musculaire  complexe  de  la  succion.  Alors  le  phénomène  réflexe 
sera  indirect;  sa  voie  détournée  sera  celle  de  tous  les  actes  volon- 
taires, puisque  le  neurone  pyramidal  est  le  neurone  du  faisceau 
«  volontaire  ».  Et  ainsi  vous  vous  rendrez  bien  compte  que  les  pro- 
longements protoplasmatiques  de  ce  dernier  neurone  ne  sont  pas 
plus  sensibles  que  le  prolongement  cylindraxile  du  même  neurone 
n'est  moteur.  Selon  les  néologisrnes  proposés  par  Van  Gehuchlen, 
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celui-ci  est  céllulifuge,  ceux-là  sont  cellulipètes.  Il  n'y  a  rien  de 
plus  ni  de  mieux  en  à  dire. 

III.  —  Le  mot  qui  indique  le  sens  du  courant  détermine  donc  à 
la  l'ois  l'organe  et  la  fonction.  Les  terminaisons  des  prolongements 
protoplasmatiques  sont  passives,  puisque  leur  fonction  est  de  subir 
les  ébranlements  des  parties  qui  lés  environnent;  pour  le  proto- 
neurone,  ces  ébranlements  sont  ceux  du  monde  extérieur;  pour 
le  deutoneuronc  et  tous  ceux  qui  lui  font  suite,  ce  sont  les  exci- 
tations des  prolongements  cylindraxiles  du  protoneurone  et  des 
neurones  de  deuxième,  troisième,  quatrième  ordre,  etc.  Quant  aux 
excitations  produites  par  les  prolongements  cylindraxiles,  ce  sont 
les  ébranlements  du  monde  extérieur,  transformés  en  une  sorte  de 
vibration  particulière  qui  répond  à  l'ancienne  neurilité  des  physio- 
logistes. Comme  elles  sont  le  résultat  d'une  activité  propre  aux 
molécules  nerveuses,  et  comme  elles  ne  peuvent  être  transmises 
que  par  les  prolongements  cylindraxiles  ou  cellulifugcs,  ceux-ci 
doivent  être  considérés  comme  actifs,  stimulateurs  des  neurones 
qui  leur  font  suite,  jusques  et  y  compris  le  dernier  de  tous,  qui  est 
le  mtjoneurone1. 

Vous  comprenez  mieux  maintenant  pourquoi  je  vous  proposais 
tout  à  l'heure  d'appeler  pôle  négatif  la  partie  de  la  cellule  sur 
laquelle  s'insère  le  prolongement  protoplasmatique,  et  pôle  positif 
celle  sur  laquelle  s'insère  le  prolongement  cylindraxile.  Le  courant 
a  un  sens  invariable  à  l'intérieur  du  neurone  :  il  va  du  pôle  négatif 
au  pôle  positif,  comme  dans  un  élément  de  pile  électrique;  et  il  va 
du  pôle  positif  au  pôle  négatif  à  l'extérieur  du  neurone,  aussitôt 
que  le  contact  s'établit  entre  les  dendrites  et  les  axones,  exactement 
comme  dans  le  circuit  métallique,  en  dehors  de  l'élément  de  pile, 
lorsqu'on  a  mis  en  contact  les  réopbores. 

Si  quelque  chose  nous  autorise  aujourd'hui  plus  que  jamais  à 
supposer  la  réalité  de  ce  qu'on  appelle  le  courant  nerveux,  n'est-ce 
pas  précisément  celle  invariable  disposition  bipolaire  de  la  cellule 
nerveuse,  quels  qu'en  soient  la  forme  et  le  volume,  avec  ses  rami- 
fications dont  les  rapports  —  de  chacune  à  chacune  —  ne  sont  que 
de  contiguïté"!  Qu'importe  que  le  pôle  ne  réponde  pas  toujours  à 

1.  Il  va  sans  dire  que  le  dernier  neurone  (l'cscliatoncuronc),  celui  qui  est  à  l'extrémité 
de  la  chaîne  dont  le  protoneurone  représente  le  premier  chaînon,  n'est  pas  toujours  un 
myoneuronc.  Ce  peut  être  aussi  bien  un  angio-uettrone  ou  un  adéno-neurone. 
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un  point  géométrique  du  globe  cellulaire?  Ne  savons-nous  pas  que 
le  gâteau  résineux  de  1  eleclrophore  s'électrise  négativement  par 
toute  sa  face  supérieure,  et  positivement  par  ton  le  sa  face  infé- 
rieure? Donc  le  pôle  peut  être  une  surface,  et  toutes  les  arborisa- 
tions protoplasmatiques  de  la  cellule  nerveuse  représentent  dans 
leur  ensemble  le  pôle  négatif,  aussi  bien  que  le  prolongement  cylin- 
draxile  représente  le  pôle  positif. 

Bien  entendu,  Messieurs,  vous  concevez  qu'il  ne  s'agit  dans 
tout  cela  que  de  comparaisons,  de  ressemblances  invoquées  pour 
rendre  les  eboses  plus  compréhensibles.  Les  physiciens  eux-mêmes 
ne  procèdent  pas  autrement  lorsqu'ils  parlent  d'un  courdmt  élec- 
trique, de  sa  tension  et  de  sa  quantité .  L'assimilation  des  phéno- 
mènes électriques  aux  phénomènes  de  l'hydraulique,  et  leur  subor- 
dination évidente  à  des  lois  non  pas  identiques,  mais  très  analogues, 
ont  singulièrement  hâté  les  progrès  d'une  science  abandonnée  jus- 
qu'alors à  l'empirisme.  La  notion  du  sens  du  courant  nerveux  a 
été.  de  la  même  façon,  une  acquisition  de  la  plus  haute  portée  pour 
la  physiologie  et  pour  la  pathologie.  Elle  a  d'abord  réduit  à  néant 
une  erreur  qui  avait  acquis  la  valeur  d'un  dogme,  celle  de  la 
conductibilité  indifférente.  Puis  elle  nous  a  permis  de  concevoir 
les  conditions  de  l'activité  nerveuse,  des  réactions  cellulaires  nor- 
males, des  réactions  morbides,  de  la  dégénérescence  surtout,  dont 
je  vous  parlerai  dans  un  instant. 

Mais  auparavant,  je  voudrais  encore  vous  dire  un  mot  des  rap- 
ports fonctionnels  des  axones  et  des  dendrites,  en  d'autres  termes, 
du  pôle  positif  et  du  pôle  négatif  de  l'élément  nerveux. 

IY.  —  Je  viens  de  vous  rappeler  la  polarisation  de  Félectrophore. 
Je  peux  poursuivre  la  comparaison. 

Toutes  les  parties  de  la  surface  négative  de  l'électrophore  n'ont 
pas  au  même  moment  la  même  tension.  Il  en  est  de  même  des 
différentes  parties  de  la  surface  négative  de  Y  élément  nerveux.  Un 
exemple  Irès  simple,  emprunté  encore  à  l'histoire  des  réflexes,  vous 
montrera  tout  de  suite  la  vérité  de  ce  que  j'avance.  Celle  fois,  si 
vous  le  voulez  bien,  nous  considérerons  le  trajet  de  la  vibration 
nerveuse,  qui  se  traduit  par  le  réflexe  palellaire,  et  vous  vous  ren- 
drez compte  de  ce  que  peut  être  dans  son  intimité  même  le  phéno- 
mène de  l'inhibition. 

Tout  le  monde  admettra  que  l'excitation  mécanique  du  tendon 
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rotulien  par  le  choc  du  marteau  provoque  d'abord  une  vibration 
des  dendrites  intra-lcndineuses  ou  aponévrotiques  du  protoncurone. 
Ces  vibrations  se  propagent  au  pôle  négatif  du  corps  cellulaire, 
sous  la  l'orme  d'ondes  nerveuses  qui,  par  la  voie  du  prolongement 
positif  du  môme  protoneurone,  vont  influencer  le  myoneurone  du 
triceps.  C'est  bien  le  pôle  négatif  de  ce  myoneurone  qui  est  influencé 
par  le  pôle  positif  du  protoneurone.  Or,  nous  savons  que  le  pôle 


Fig.  5.  —  Inhibition  d'un  réflexe, 
myoneurone  du  triceps  crural. 


Pn,  protoneurone  du  tendon  rotulien.  —  MyN, 
M,  triceps  crural.  —  Py,  neurone  pyramidal. 


négatif  est  la  surface  même  de  la  cellule  plus  ou  moins  ramifiée. 

Le  corps  du  myoneurone  qui  va  actionner  le  triceps  crural  a 
deux  principaux  prolongements  protoplasmaliques  :  celui  avec 
lequel  s'articule  l'axone  du  protoncurone  excité,  et  celui  qui  s'arti- 
cule avec  l'axone  du  neurone  pyramidal  (Fig.  5).  La  polarisation 
négative  du  myoneurone  (Mj/N)  peut  donc  présenter  des  différences 
de  potentiel,  suivant  l'intensité  de  l'influence  positive  exercée,  soit 
par  le  neurone  pyramidal  (Py),  soit  par  le  protoncurone  centri- 
pète (Pn).  Il  est  certain  que  l'influence  du  neurone  pyramidal, 
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c'est-à-dire  en  langage  vulgaire  l'influence  de  la  volonté,  est  suffi- 
sante pour  localiser  la  polarisation  négative  du  myoneurone  aux 
dendrites  destinées  à  s'articuler  avec  l'axone  de  ce  môme  neurone 
pyramidal.  Alors  l'acte  réflexe  n'a  plus  lieu.  L'excitation  péri- 
phérique n'influence  plus  le  myoneurone,  puisque  l'onde  vibratoire 
partie  du  tendon  ne  se  propage  plus  au  prolongement  protoplasma- 
tique  de  la  voie  réflexe.  Toute  la  tension  du  myoneurone  est  con- 
centrée dans  la  partie  du  pôle  négatif  que  l'axone  pyramidal  tient 
momentanément  sous  son  influence  prépondérante.  Telle  est  la  puis- 
sance d'inhibition  de  cette  influence,  que  le  réflexe  patellaire  est 
rendu  impossible,  tant  que  dure  l'action  de  la  volonté.  Mais  que  la 
volonté  se  relâche,  et  aussitôt  la  contraction  musculaire  réapparaît. 

L'influence  inhibitrice  du  neurone  pyramidal  n'est  donc  rien 
autre  chose  que  la  polarisation  exclusive  du  prolongement  proto- 
plasmatique  destiné  à  s'articuler  avec  l'axone  de  ce  même  neurone 
pyramidal.  Chez  l'enfant  nouveau-né,  lorsque  le  faisceau  pyramidal 
n'est  pas  encore  arrivé  au  contact  de  la  substance  grise  spinale,  le 
prolongement  protoplasmatique  de  la  voie  réflexe  est  influencé  par 
le  seul  axone  du  protoneurone  centripète;  et  le  réflexe  rotulien  a 
une  intensité  excessive.  Plus  tard,  Y  influence  inhibitrice  du  cerveau 
se  fera  sentir,  et  elle  sera  d'autant  plus  prononcée  que  le  neurone 
pyramidal  affectera  des  rapports  de  contiguïté  plus  étroits  avec  le 
myoneurone .  Ceci  nous  conduit  à  envisager  dès  à  présent  une  ques- 
tion des  plus  discutées  et  intéressante  entre  toutes,  celle  de  Yami- 
boïsme  des  éléments  nerveux. 

V.  —  Uamiboïsme  cellulaire  —  le  mot  est  très  suffisamment 
explicite  —  consiste  en  cette  faculté  d'émettre  des  prolongements, 
qui  font  partie  intégrante  du  protoplasma  de  l'élément,  et  qui  vont 
au-devant  ou  même  à  la  recherche  d'un  but  à  atteindre.  Pour  le 
neurone,  le  but  à  atteindre,  c'est  toujours  un  autre  neurone;  mais 
comme  le  courant  nerveux,  ou  vibration  nerveuse,  se  propage  dans 
un  sens  invariable,  la  partie  du  neurone  qui  sert  de  but  est  toujours 
une  pointe  dendri tique.  Seul  le  myoneurone  a  pour  but  une  plaque 
motrice  terminale.  Mais  tous  les  autres  neurones  envoient  leurs 
prolongements  protoplasmaliqucs  à  la  recherche  des  dendrites  des 
neurones  suivants,  c'est-à-dire  de  neurones  situés  plus  loin  qu'eux 
dans  la  série. 

La  série  —  cela  va  de  soi  —  commence  au  protoneurone,  et  elle 
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se  termine  au  myoneuronc,  soit  directement,  soit  indirectement; 
toujours  l'effet  de  l'excitation  du  protoneurone  est  de  parler  L'influx 
nerveux  ou  vibration  nerveuse  à  un  deutoneuronc,  et  la  transmis- 
sion, le  passage  de  l'un  à  l'autre,  se  fait  grâce  à  l'extensibilité  des 
dendrites  et  des  axones,  capables  de  réaliser  leur  conjonction 
lorsque  leur  intervalle  leur  permet  cette  attraction  réciproque  par 
influence. 

Vous  connaissez  l'expérience  classique  qui  démontre  si  ingé- 
nieusement l'éleclrisation  ,j>ar  influence.  C'est  encore  l'électro- 
pliorc  qui  va  une  fois  de  plus  nous  servir  de  lerme  de  compa- 
raison. La  tension  électrique  de  sa  face  supérieure  se  traduit 
par  le  fait  que  le  pendule  de  sureau,  relié  au  gâteau  de  résine, 

s'écarte    de    la  verticale. 
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+  Cc  pendule,  électrisé  négati- 
vement, électrise  positive- 
ment un  pendule  voisin  et 
Yattire  à  lui  en  se  portant 
vers  lui.  Le  second  pendule 
est  fixé  à  l'une  des  extrémités 
d'un  cylindre  métallique  isolé, 
qui  représente  le  corps  cellu- 
laire de  notre  neurone  (Fig.  6). 
A  l'autre  extrémité  du  même  cylindre,  un  troisième  pendule  en 
attirera  un  quatrième,  et  ainsi  de  suite...  tous  les  pendules  de 
chiffre  impair  ayant  le  signe  négatif,  et  tous  les  pendules  de  chiffre 
pair  le  signe  positif.  Vous  comprenez  bien  que,  suivant  cette  com- 
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Figr-  6.  —  Électrisation  par  influence. 
Expérience  classique  du  pendule  électrique. 


Fig.  7.  _  Polarisation  des  neurones.  —  Innervation  (par  influence)  des 
prolongements  de  nom  contraire. 


paraison,  les  pendules  de  chiffre  impair  ou  de  signe  négatif  corres- 
pondent au  pôle  négatif  ou  aux  dendrites  du  neurone,  et  que  les 
pendules  de  chiffre  pair  ou  de  signe  positif  correspondent  au  pôle 
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positif  ou  aux  prolongements  cylindraxiles  du  neurone.  Les  pro- 
longements positifs  du  neurone  attirent  les  prolongements  négatifs 
du  oeurone  suivant,  comme  le  pendule  positif  d'un  cylindre  métal- 
lique attire  le  pendule  négatif  du  cylindre  suivant  (Fig.  7). 

Ainsi  dans  le  fouillis  inextricable  des  filaments  nerveux  et  des 
fibrilles  uévrogliques  dont  se  compose  la  masse  cérébro-spinale, 
les  prolongements  des  neurones  ne  peuvent  pas  se  tromper  de 
but.  Ils  vont  toujours  à  la  rencontre  de  prolongements  inversement 
polarisés;  ils  ne  se  mettent  en  contact  qu'avec  des  prolongements 
«  de  nom  contraire  ».  Et  il  n'en  peut  être  autrement  puisque  la 
polarisation  de  la  cellule  nerveuse  est  un  fait  précoce  de  structure. 
Il  y  a  là  quelque  chose  de  très  spécial,  dont  on  ne  s'est  guère  préoc- 
cupé jusqu'ici  et  qui,  dans  le  règne  animal,  rappelle  pour  les 
éléments  nerveux  le  géotropisme  des  végétaux.  Je  compte  d'ailleurs 
revenir  en  quelques  mots  sur  ce  point. 

YI.  —  Maintenant  il  faut  nous  inquiéter  de  la  façon  dont  s'ef- 
fectue le  contact  entre  les  prolongements  de  nom  contraire.  Nous 
savons,  grâce  à  Ramon  y  Cajal,  que  les  neurones  sont  indépen- 
dants et  n'ont  entre  eux  que  des  rapports  de  contiguïté.  Mais  la 
contiguïté  est-elle  permanente?  ou  bien  n'est-elle  qu'intermittente 
et  ne  s'établit-elle  qu'au  moment  où  doit  passer  le  courant  ner- 
veux? N'est-il  pas  possible  même  qu'elle  soit  créée  par  la  tension 
nerveuse,  comme  l'attraction  et  le  contact  des  deux  pendules  sont 
produits  par  la  tension  électrique  des  pôles  de  nom  contraire?  La 
conjonction  des  dendrites  et  des  axones  n'est-elle  pas  enfin  la 
conséquence  de  leur  propriété  amiboïde*!  La  question  s'est  posée 
dès  le  jour  où  la  non-continuité  du  réseau  nerveux  fut  démontrée 
une  fois  pour  toutes. 

Du  moment  que  les  «  fibres  nerveuses  »  ne  formaient  pas  un 
réseau  fermé,  il  fallait  qu'elles  se  missent  en  contact,  au  moins  à 
de  certains  instants,  pour  livrer  passage  au  «  courant  ».  Or  com- 
ment pouvaient-elles  se  mettre  en  contact  si  elles  ne  possédaient 
cette  sorte  d'extensibilité  active  qui  constitue  l'amiboïsmc?  L'hy- 
pothèse, à  défaut  de  preuves,  était  non  seulement  séduisante  mais 
presque  inévitable.  Rabl-Kiickhard  l'énonçait  déjà  en  1890,  en 
quelques  mots,  faisant  plus  spécialement  allusion  aux  cellules 
ganglionnaires  des  vertébrés1.  Quelques  mois  plus  tard  Wieders- 


\.  Neurotor/.  Onlralb.,  1890.  n'  7. 
ttflMtDj  bCQOMi  —  II. 


S 


18      INFLUENCE  DE  LA  THÉORIE  AN  ATOMIQUE  DU  NEURONE 

heim  se  déclarait,  à  son  tour  partisan  de  l'amiboïsmc,  se  fondant 
sur  les  observations  de  Weismann  relatives  aux  mouvements  de 
certaines  cellules  cérébrales  de  Leptodora  hyalina1.  Vous  smez 
d'autre  part  que  le  professeur  M;ilhias  Duval,  appliquant  à  L'homme 
cette  donnée  encore  incertaine  de  l'amiboïsme  nerveux,  en  tirait 
l'interprétation  si  simple  des  phénomènes  intellectuels  li  s  plus 
élevés2.  Immédiatement  après  la  communication  du  professeur 
Duval,  certaines  restrictions  étaient  formulées  par  Kolliker,  mais 
dans  les  termes  d'un  plaidoyer  impartial  ne  concluant  a  priori  ni 
dans  un  sens  ni  dans  l'autre3.  A  l'heure  actuelle,  la  question,  sans 
être  absolument  tranchée,  a  fait  de  grands  progrès,  et  il  est  pro- 
bable que  l'hypothèse  de  Rabl-Rùckhard,  de  Wiedersheim,  de 
Mathias  Duval  se  confirmera.  Dès  à  présent  nous  savons,  grâce  à 
des  expériences  maintes  fois  répétées,  que  les  éléments  nerveux 
fixés  par  de  certains  réactifs,  tantôt  dans  leur  état  d'activité,  tantôt 
dans  leur  état  d'inertie,  présentent  des  formes  différentes  selon  ces 
deux  états.  Leurs  variations  tiennent  sans  doute  —  au  moins  en 
partie  —  à  leur  amiboïsme,  et  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  les 
prolongements  proloplasmatiques  surtout  subissent  des  change- 
ments de  diamètre  et  de  longueur,  proportionnels  à  la  distance  à 
parcourir.  Très  certainement  l'intervalle  qui  les  sépare  des  extré- 
mités des  axones  est  très  court  lorsque  l'influence  a  été  précoce, 
fréquente  et  forte.  Un  rien  suffit  pour  que  les  pôles  cellulaires  de 
nom  contraire  se  rejoignent.  Tel  est  le  cas  de  tous  les  actes  d'ha- 
bitude. 

Pour  les  actes  nouveaux  l'effort  est  indispensable;  et  la  répétition 
de  l'effort  facilite  les  connexions,  rapproche  les  dislances;  le  terrain 
gagné  est  acquis  et  ainsi  s'établissent  les  rapports  de  conligiiïté 
immédiate  qui  se  traduisent  par  les  actions  automatiques. 

Il  est  facile  d'imaginer  les  conséquences  des  lésions  qui  dimi- 
nuent l'aptitude  à  V amiboïsme .  Les  lésions  séniles,  par  exemple, 
en  privant  les  neurones  de  leur  pouvoir  d'expansion,  et  en  rédui- 
sant l'étendue  de  leurs  prolongements,  rendent  impossible  la  trans- 
mission des  ondes  nerveuses  d'un  axone  à  une  dendrite.  L'inter- 
valle à  franchir  est  trop  grand,  l'habitude  des  contacts  se  perd, 
et  ainsi  lu  mémoire  s'émousse,  —  mémoire  spinale  ou  mémoire 

t.  Anat.  Anz.,  décembre  1890. 

2.  Soc.  tic  BioL,  2  et  9  février  1895. 

3.  Silzuitgso.  d.  Wùrzburger.  P/iysik.  mcd.  Gcsell.,  9  mars  1895. 
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cérébrale  —  car  la  mémoire  consiste  dans  la  permanence  des 
contacts...?  11  n'est  que  trop  facile  d'appliquer  à  la  pathologie  le 
défaut  d'amiboïsme  des  éléments  nerveux.  Tous  les  cas  trouvent 
ainsi  leur  explication  :  qu'il  s'agisse  d'une  innervation  insuffisante 
ou  d'une  innervation  excessive,  L'amiboïsme  donne  la  clef  de  tout. 

Reste  la  question  de  savoir  comment  le  contact  s'établit  entre 
deux  neurones.  Il  y  a  là  une  difficulté  matérielle  que  l'histologie 
n'est  pas  encore  parvenue  à  résoudre.  Beaucoup  de  recherches  oui 
été  faites,  qui  n'ont  pas  abouti  à  des  résultats  indiscutables  et 
définitifs.  Je  ne  vous  signalerai  que 'les  toutes  dernières.  Slefa- 
nowska,  en  se  servant  des  méthodes  d'imprégnation  préconisées  par 
Ramon  y  Cajal  et  Golgi,  a  observé  que  les  dendrites  se  terminent 


Fig.  8.  —  Le  nombre  des  appendices  piriformes  diminue  sensiblement  là  où  l'état 
perlé  est  plus  ou  moins  prononcé.  Là  où  l'état  moniliforme  est  très  accentué,  les 
appendices  piriformes  ont  presque  totalement  disparu  (d'après  Soukhanoff). 

tantôt  par  un  renflement  régulièrement  ovoïde,  tantôt  par  un  cor- 
puscule piriforme.  Ces  appendices  n'auraient  pour  but  que  d'aug- 
menter la  surface  des  parties  libres  des  dendrites  cl,  par  conséquent, 
d'améliorer  les  conditions  de  contact.  Certaines  dendrites  sont  même 
pourvues  de  sphérulcs  disposées  comme  des  grains  de  chapelet, 
sur  la  dernière  portion  de  leurs  ramifications  terminales.  Les  ren- 
flements dont  il  s'agit  auraient  la  même  destination  que  les  corpus- 
cules piriformes,  et  ce  qui  semble,  le  prouver  c'est  que  les  corpus- 
cules piriformes  sont  d'autant  plus  rares  que  les  grains  de  chapelet 
sont  plus  nombreux.  Ainsi  le  point  de  conlacl  ne  serait  pus  forcément 
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l'extrémité  même  de  l'un  et  l'autre  prolongements;  ce  serait,  tout 
aussi  bien,  la  surface  du  prolongement  dendritique,  gonflée,  élargie 
en  quelque  sorte  pour  rencontrer  plus  sûrement  le  prolongement 
cylindraxile.  Chose  curieuse,  la  disparition  du  gonflement  piriforme 
pourrait  être  compensée  par  l'apparition  de  plusieurs  gonflements 
monilif ormes....  Et  cela,  aux  yeux  de  Stefanowska,  serait  une  preuve 
que  les  dendrites  sont  capables  de  manifester  des  mouvements 
longitudinaux  et  transversaux1.  S.  Soukhanoff  a  confirmé  de  tous 
points  ces  résultats2. 

1.  Communication  préliminaire  in  ■  Bulletin  de  la  Société  royale  des  Sciences  médi- 
cales et  naturelles. 

2.  Contribution  à  l'étude  des  modifications  des  cellules  nerveuses  de  l'écorce  cérébrale 
dans  l'anémie  expérimentale.  Bruxelles,  Journal  de  Neurologie,  '20  avril  1898,  p.  147. 
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LÉSIONS  PRIMITIVES  ET  SECONDAIRES  DU  CORPS  CELLULAIRE 

DU  NEURONE 

(.  Constitution  de  la  cellule  nerveuse.  —  Substance  achromatique  et  substance  chro- 
matique. 

Spongioplasma.  —  Continuité  des  dendrites  et  des  axones  à  travers  le  corps  cellulaire. 

Éléments  chromatiques  ou  chromatophiles.  —  Nodules  chromatiques.  —  Rapport  des 
éléments  chromatiques  et  du  spongioplasma. 

II.  Signification  physiologique  des  corpuscules  chromatiques.  —  Opinion  de  Van 
(Jehuclilen.  —  Discussion. 

III.  Lésions  histologiques  fines  de  l'élément  nerveux  dans  les  maladies  humaines  (Kissl, 
Lugaro,  Marinesco,  Flatau,  Ballet  et  Dutil).  —  Chromatolyse  de  Marinesco.  —  Elle 
s'observe  dans  tous  les  processus  anatomo-pathologiques  des  centres.  —  Elle  survient 
aussi  :'i  la  suite  des  lésions  des  axones  et  des  dendrites.  — Dissolution  de  la  substance 
chromatique.  —  Période  de  réparation.  —  Déplacement  du  noyau  vers  la  périphérie. 

IV.  Lésions  primitives  du  corps  cellulaire  du  neurone.  —  Les  trois  types  de  lésions 
signalés  par  Marinesco.  —  Rupture  des  prolongements  protoplasmatiques  (Lamy).  — 
Les  éléments  chromatophiles  disparaissent  complètement. 

V.  Lésions  consécutives  à  la  section  du  prolongement  protoplasmatique  du  neurone 
centripète.  —  La  chromatolyse,  à  la  suite  de  cette  section,  est  le  premier  stade  d'une 
dégénérescence  complète  et  fatale.  —  Explication  de  cette  dégénérescence.  —  Vitalité 
du  prolongement  cylindraxile  après  la  section. 


Messieurs, 

Nous  sommes  aujourd'hui  assez  bien  renseignés  sur  la  consti- 
tution de  l'élément  cellulaire  lui-même.  Vous  savez  avec  quel 
empressement  on  a,  de  toutes  parts,  cherché  à  perfectionner  la 
méthode  de  coloration  de  Nissl,  grâce  à  laquelle  nos  connaissances 
-in  la  structure  du  corps  du  neurone  s'étaient  déjà  si  notablement 
étendues  et  précisées.  Je  dois  vous  rappeler  les  faits  principaux 
dont  Nissl  d'abord,  puis  Babès,  Lenhossek,  Marinesco,  Lugaro  ont 
depuis  quelques  années  enrichi  la  science. 

I.  —  La  cellule  nerveuse  est  formée  de  deux  substances  :  l'une 
achromatique,  l'autre  chromatique  ou  chromalophile. 

La  substance  achromatique  consiste  en  un  réseau  ou  spongio- 
plnsma,  sorte  de  filet  à  mailles  courbes,  triangulaires  ou,  le  plus 
souvent quadrangulaires,  disposées  circulairement  autour  du  noyau. 
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Ce  réseau,  partie  essentielle  du  cytoplasma,  esl  donc  constitué  [ini- 
ties fibrilles  très  délicates,  dont  l'existence  a  été  pour  la  première 
fois  affirmée  par  Flemming  et  dont  la  continuité  avec  les  fibrilles 
des  axones  el  des  dendrites  est  aujourd'hui  universellement  admise. 
Il  y  a  donc  aussi,  de  ce  l'ail,  continuité  des  <lcn<l rites  et  des  a. /  fines 
du  même  neurone,  puisque  de  part  et  d'autre  le  réseau  intra-cellu- 
laire  fait  suite  aux  fibrilles  des  deux  sortes  de  prolongements.  De 
légalement  il  résulte:  que  toute  altération  des  axones  et  des  den- 
drites est  une  altération  du  spongioplasma  cellulaire  prolongé  hors 
de  son  centre  périnucléaire.  Le  noyau  en  effet,  se  trouve  logé  au 
milieu  du  réseau  spongioplasmatique,  mais  les  fibres  de  celui-ci 
n'y  pénètrent  point  et  s'arrêtent  à  sa  surface. 

Le  réseau,  — masse  fi  la  ire  de  Flemming,  reticulum  plastinienàe 
Carnoy  —  n'est  pas  la  seule  parlie  achromatique  du  cytoplasma.ll  est 
baigné  par  une  substance  liquide  ou  demi-liquide  représentant  la 
majeure  portion  de  la  matière  achromatique,  appelée  par  Carnoy 
Venchylème,  et  sur  la  constitution  chimique  de  laquelle  nous 
sommes  très  mal  renseignés.  Ce  que  nous  en  savons  de  plus  certain, 
(  "est  qu'elle  est  —  dans  l'état  normal  —  indifférente  aux  réactifs 
colorants  pour  lesquels  les  corpuscules  ou  corps  chromatiques  ont 
une  affinité  si  caractéristique. 

Les  corpuscules,  ou  corps,  ou  éléments  chromatiques  ou  chroma- 
tophiles  ne  se  reconnaissent  que  par  l'emploi  des  couleurs  d'ani- 
line. La  plupart  des  autres  réactifs  n'ayant  sur  eux  aucune  action, 
on  ne  soupçonne  pas  l'existence  de  ces  petites  masses  protoplas- 
miques  si  l'on  n'a  pas  recours  à  la  méthode  de  Nissl  ou  à  une 
méthode  basée  sur  le  même  principe  que  celle  de  Nissl.  Ce  sont  des 
agglomérats  de  granulations  d'une  finesse  extrême,  condensées  en 
de  certains  points  du  réseau  spongioplasmiqùe.  Ils  ne  remplissent 
pas  les  mailles  du  réseau,  quoi  qu'ils  aient,  pour  la  plupart,  la  forme 
de  polyèdres  à  angles  non  émoussés  et  à  arêtes  vives.  Les  plus 
centraux,  c'est-à-dire  les  plus  voisins  du  noyau  sont  pins  petits  que 
ceux  de  la  périphérie;  ils  sont  aussi  plus  aplatis  el  plus  nombreux. 
Ceux  de  la  périphérie,  dans  les  gros  éléments,  ont  des  formes  moins 
régulièrement  losangiques,  surtout  ceux  qui  occupent  les  prolon- 
gements dend  ri  tiques  ;  ceux-ci  ont  la  forme  de  bâtonnets,  dits 
ha tonnets  chromai ii/nes . 

Lenhossek  a  soutenu  le  premier  que  les  éléments  chromatiques 
se  continuaient  avec  les  filaments  achromatiques.  En  réalité  les 
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éléments  chromatiques  ne  sont  qu'un  cas  particulier  d'une  dispo- 
sition générale  du  protoplasma.  Le  spongioplasme  est  achromatique, 
mais,  aux  croisements  des  fibrilles  qui  le  composent,  on  peut  dis- 
tinguer presque  toujours  de  tout  petits  épaississements  que  le  bleu 
d'aniline  colore  et  qu'on  a  appelés  pour  celte  raison  nodules  chro- 
maliques.  Les  éléments  chromatiques  seraient  donc  de  la  môme 
nature  et  de  la  même  constitution  chimique  que  les  nodules.  Ils 
présenteraient,  en  outre,  celte  différence  et  cette  particularité  de 
pouvoir  se  développer  sur  les  fibrilles  elles-mêmes  et  non  pas  seu- 
lement à  leurs  points  d'entrecroisement.  Ils  seraient,  en  dernière 
analyse,  formés  de  granulations  incrustant  le  spongioplasma. 

Voici  d'ailleurs  comment  Van  Gehuchten  explique  l'apparition  et 
la  répartition  des  éléments  chromatiques  dans  le  cytoplasma  : 

«  Si  l'incrustation  par  la  substance  chromatique  se  fait  sur  un 
grand  nombre  de  trabécules  et  de  points  nodaux  voisins,  toutes  ces 
parties  épaissies  finiront  par  se  rapprocher  plus  ou  moins  et  par 
donner  naissance  à  un  bloc  chromatique.  Celui-ci  ne  sera  pas 
homogène,  puisque  les  mailles  du  reticulum,  considérablement 
réduites,  ne  sont  pas  occupées  entièrement  par  la  substance  chro- 
matique :  ces  mailles  claires  au  sein  du  bloc  chromatique  repré- 
sentent les  vacuoles  décrites  par  de  Quervain,Nissl  et  V.  Lenhossek. 
Le  bloc  chromatique  n'aura  pas  non  plus  des  contours  réguliers, 
parce  que  de  tout  son  pourtour  on  verra  partir  de  petites  trabécules 
légèrement  imprégnées  par  la  substance  chromatique  et  qui  vont 
se  perdre  dans  les  traînées  achromatiques  voisines.  Si  cette  incrus- 
tation par  la  substance  chromatique  devient  plus  abondante  encore, 
les  points  nodaux  et  les  trabécules  arriveront  au  contact  et  pro- 
duiront un  élément  chromatophile  teinté  uniformément  par  le 
bleu  de  méthylène  et  en  apparence  homogène  ». 

On  peut  donc  conclure  avec  Van  Gehuchten  que  «  dans  la  consti- 
tution de  chaque  élément  chromatophile,  quelque  petit  qu'il  soit, 
intervient  une  partie  du  réseau  protoplasmatique.  Ce  réseau  forme 
en  quelque  sorte  la  charpente  du  bloc  chromatique.  Ce  sont  les 
points  nodaux  et  les  trabécules  de  ce  réseau  qui,  en  s'imprégnant 
et  en  s  incrustant  de  substance  chromatique,  s'épaississent,  se  ren- 
contrent, se  fusionnent  cl  produisent  les  éléments  chromatophiles 
de  forme  et  de  grandeur  variées1  ». 

I.  I/nnafomie  fine  de  la  cellule  nerveuse,  XII'  Congrès  international  de  médecine, 
Moscou,  1897, 
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II.  —  Quant  à  la  signification  physiologique  des  corpuscules 
chromatiques,  elle  est  encore  très  diversement  interprétée.  Selon 
Van  Gehuchten  la  partie  achromatique  représente  l'élément  consti- 
tuant principal  de  la  cellule  nerveuse;  la  substance  chromatique  au 
contraire  ne  serait  qu'une  substance  secondaire,  nullement  indis- 
pensable h  l'élément  nerveux,  espèce  de  substance  de  réserve  qui 
s'accumule  dans  le  proloplasma  cellulaire  pendant  l'état  de  repos 
du  neurone,  qui  diminue  pendant  son  activité  fonctionnelle,  qui  se 
désagrège  et  se  dissout  dès  que  le  neurone  est  lésé  dans  son  inté- 
grité anatomique  ou  fonctionnelle.  Le  professeur  de  Louvain  fait 
en  outre  remarquer  que  la  substance  chromatique  n'existe  pas 
dans  toute  cellule  nerveuse,  et  que,  par  conséquent,  elle  n'est  pas 
indispensable  à  la  vie  du  neurone. 

Ce  dernier  argument  ne  me  parait  pas  sans  réplique.  Sans  doute 
les  corpuscules  chromatiques  n'existent  pas  dans  tous  les  éléments 
nerveux  en  aussi  grande  quantité  ni  sous  des  formes  aussi  caracté- 
risées que  dans  les  cellules  dites  motrices  et  dans  les  cellules  des 
ganglions  rachidiens  qui  sont,  au  premier  chef,  sensitives.  À  ce 
propos  je  ferai,  à  mon  tour,  observer  que  c'est  dans  le  corps  cellu- 
laire du  proloneurone,  d'une  part,  et  dans  le  corps  cellulaire  du 
myoneurone,  d'autre  part,  que  les  éléments  chromalophiles  pré- 
sentent leur  maximum  de  netteté.  C'est  là  qu'ils  sont  le  plus 
abondants;  or  c'est  là  aussi-  que  s'effectuent  les  principales  trans- 
formations de  l'énergie  qui,  représentée  d'abord,  à  l'extérieur,  par- 
un  ébranlement  quelconque  de  la  matière,  devient  en  dernier  lieu 
la  force  vive  engendrée  par  la  contraction  musculaire.  Au  delà  du 
protoneurone  les  vibrations  centripètes  ne  subissent  plus  de  grandes 
transformations,  si  ce  n'est  lorsqu'elles  arrivent  au  dernier  neurone, 
celui  du  muscle. 

Yoilà,  —  du  moins  me  semble-t-il  —  pourquoi  le  protoneurone 
et  le  myoneurone  sont  pourvus  d'éléments  chromalophiles  en 
abondance.  Mais  il  y  a  peu  de  cellules  nerveuses  qui,  en  dehors  de 
celles-là,  ne  renferment  pas  de  granulations  chromatiques.  Et 
d'ailleurs  la  différence  des  fondions  cellulaires  suffit  pour  expliquer 
la  différence  des  affinités  chromatiques  ;  je  veux  dire  par  là  que 
cette  substance  chromatophile,  si  abondante  dans  le  protoneurone 
et  dans  le  myoneurone,  peut  acquérir  dans  ces  deux  variétés  de 
cellules  nerveuses  le  maximum  de  sa  colorabilité  élective. 
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JS'y  a-t-il  pas  aussi  un  autre  argument  à  faire  valoir  en  faveur  de 
Putilité  fonctionnelle  des  éléments  chromatophiles?  S'il  y  a  conti- 
nuité entre  les  fibrilles  des  dendrites  et  les  fibrilles  des  axones  à 
travers  le  spongioplasma,  où  s'opère  la  transformation  d'énergie 
qui,  d'une  vibration  spéciale  cellulipète,  fait  une  vibration  diffé- 
rente et  cellulifuge?  Van  Gcliucblcn  considère  que  la  substance 
chromatique  n'est  qu'une  substance  secondaire,  une  «  espèce  de 
substance  de  réserve,  qui  s'accumule  dans  le  protoplasma  cellulaire 
pendant  l'état  de  repos  du  neurone,  qui  diminue  pendant  son  activité 
fonctionnelle...  »  Mais  est-ce  que  cela  n'est  pas  précisément  le  fait 
d'un  élément  nerveux,  manifestant  son  activité  nerveuse,  tout  aussi 
bien  que  c'est  le  fait  d'un  élément  de  pile  électrique  manifestant 
son  activité  électrique?  Est-ce  que  le  zinc  ne  diminue  pas  pendant 
l'activité  fonctionnelle  de  la  pile?  Est-ce  qu'on  n'accumule  pas  le 
zinc  dons  la  pile  pendant  les  périodes  de  repos  de  l'élément?  Est-ce 
que  le  zinc  estime  «  espèce  de  substance  de  réserve  »?  J'avoue  que  la 
preuve  faite  par  Yan  Gebuchten  de  l'incrustation  ebromatophile  du 
spongioplasma  me  parait  un  des  meilleurs  motifs  de  croire  à  l'im- 
portance fonctionnelle  des  éléments  chromatiques.  Car  ils  sont  sur 
le  trajet  du  réseau  des  fibrilles,  ils  font  corps  avec  ce  réseau,  ils 
sont  interposés  comme  des  corps  de  constitution  différente  dans  le 
circuit  nerveux....  La  substance  de  réserve  qui  me  semble  avoir 
pour  rôle  l'entretien  de  l'appareil,  c'est  «  l'enchylème  »,  c'est-à-dire 
cette  substance  achromatique  qui,  dans  tous  les  éléments,  quels 
qu'ils  soient,  nerveux  ou  autres,  forme  la  masse  de  l'organile.  Sur 
ce  point,  au  demeurant,  je  ne  fais  que  souscrire  à  la  thèse  de  Cajal, 
de  Marinesco,  de  tant  d'autres  enfin  qui  ont  respectivement  invoqué, 
comme  je  viens  de  le  faire,  les  principaux  motifs  de  leur  opinion. 

Je  n'ai  rien  à  vous  dire,  ni  du  noyau,  ni  du  prolongement  cylin- 
draxile,  que  vous  ne  connaissiez  déjà.  L'étude  du  proloplasma  — 
ou  cytoplasma  —  et  des  prolongements  dendriliques  a  seule  béné- 
ficié des  acquisitions  de  la  technique  moderne. 

III.  —  Si  l'on  a  pu  critiquer  certains  résultats  de  la  méthode  de 
Nissl,  ce  n'est  pas  en  ce  qui  concerne  l'analoinie  normale,  mais 
l'anatomie  pathologique  de  l'élément  nerveux.  Il  est  certain  que 
l'emploi  tardif  des  réactifs  fixateurs  pour  les  centres  nerveux  de 
l'homme  modifie  considérablement  les  conditions  de  la  coloration. 
Les  lésions  dans  les  maladies  humaines  spontanées  ne  sont  donc 
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pas  comparables  à  celles  qu'on  observe  dans  les  maladies  similaires 
observées  chez  les  animaux  cl,  a  fortiori,  dans  les  maladies  expé- 
rimentales. 11  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  méthode  de  Nissl  a 
rendu  d'immenses  services  à  l'histologie  pathologique,  el  il  faut 
reconnaître  que  c'est  à  Lugaro,  à  Flatau,  à  Marinesco,  à  Ballet  el 
Dutil,  que  nous  devons  les  données  les  plus  précises  relatives  aux 
modifications  morbides  de  la  cellule  nerveuse. 

Autrefois,  les  lésions  de  la  cellule  nerveuse  paraissaient  suffisam- 
ment déterminées  lorsqu'on  avait  signalé  Yétat  trouble  et  le  gonfle- 
ment suivis  de  la  dégénéralion  et  de  la  rétraction  du  protoplasma. 
Aujourd'hui,  ce  que  nous  savons  n'est  guère  davantage,  mais 
un  grand  pas  est  fait;  nous  savons  que  le  premier  phénomène 
anatomo-pathologique  dont  la  cellule  puisse  être  atteinte  est  la 
chromatolyse.  On  désigne  ainsi  la  transformation  granuleuse  des 
éléments  chromatophiles.  11  semble  qu'ils  se  désagrègent  et  se 
décomposent  en  leurs  corpuscules  constituants.  C'est  le  premier 
stade  de  la  dégénérescence,  mais  il  n'est  pas  fatalement  précurseur 
de  la  dégénérescence  ;  c'est  un  désordre  qui  peut  se  réparer. 

La  chromatolyse  a  lieu  dans  tous  les  processus  anatomo- 
pathologiques  dont  la  cellule  nerveuse  peut  être  affectée;  on  la 
constate  dans  les  lésions  spontanées  des  myélites  aiguës,  des 
myélites  chroniques,  des  ischémies  locales,  des  anémies  totales, 
de  l'inanition,  des  intoxications,  etc.  On  la  constate  —  et  mieux 
encore  —  comme  première  altération  cellulaire  survenant  à  la 
suite  d'une-  lésion  des  dendrites  ou  de  l'axone.  Nous  savons  en 
effet  que  les  prolongements  cellulipèles  ou  cellulifuges  font  partie 
intégrante  de  l'élément  nerveux  et  que  leurs  modifications  de 
structure,  en  tant  qu'elles  s'adressent  aux  fibrilles  issues  du  spon- 
gioplasma  sont  des  altéra  l  ions  du  spongioplasma  cellulaire  lui- 
même.  Ces  altérations,  faciles  à  produire  expérimentalement,  ont 
été  étudiées  plus  complètement  que  les  lésions  spontanées  de  la 
cellule. 

Environ  quarante  heures  après  la  section  d'un  nerf  moteur,  on 
voit  apparaître  les  premiers  changements  dans  l'aspect,  la  forme  et 
le  volume  de  l'élément  nerveux.  D'abord,  c'est  la  fragmentation 
des  corpuscules  chromatiques,  el  même  plus  encore  que  leur 
fragmentation.  Selon  Van  Gehuchten,  les  corpuscules  chromatiques 
se  dissolvent  dans  l'cnchylème  du  protoplasma  :  La  preuve  en  est 
que,  trois  jours  après  la  section,  le  bleu  de  méthylène  commence  à 
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colorer  avec  plus  ou  moins  d'intensilé  la  partie  achromatique  de 
la  cellule.  Généralement  les  phénomènes  dont  il  s'agil  sont  plus 
prononcés  au  centre  qu'à  la  périphérie  de  l'élément;  et  Marinesco, 
Lugaro  et  Nissl  ont  remarqué  qu'ils  débutent  au  voisinage  du  cône 
d'origine  de  l'axone. 

Vers  le  i"  jour  et  jusqu'au  12°  environ,  les  cellules  gonflent, 
s'arrondissent  et  le  noyau  se  déplace  vers  la  périphérie.  A  la  fin 
de  la  seconde  semaine,  les  corps  chromatophiles  se  reforment  par 
une  sorte  de  condensation  nouvelle  :  c'est  la  période  de  réparation 
qui  succède  à  la  période  de  réaction.  Le  retour  de  la  cellule  à  ses 
dimensions  normales  est  d'une  grande  lenteur,  et  les  corps 
chromatophiles  restent  longtemps  plus  abondants  et  plus  volumi- 
neux. 

Quant  au  déplacement  du  noyau  vers  la  périphérie,  il  est  consi- 
déré  par  Van  Gehuchten  comme  purement  passif.  Il  serait  dû  «  uni- 
quement à  la  turgescence  brusque  de  la  partie  centrale  du  corps 
protoplasmique.  La  direction  suivie  par  le  noyau  n'est  nullement 
constante  :  il  est  refoulé  du  côté  opposé  à  celui  où  la  turgescence 
surgit  avec  le  plus  d'intensité.  Le  plus  souvent  le  noyau  s'arrête 
dans  la  couche  périphérique  du  corps  cellulaire,  faisant  même 
quelque  peu  saillie  en  dehors  ;  quelquefois  il  se  trouve  refoulé  et 
enfoncé  dans  la  base  d'un  prolongement  protoplasmatique;  plus 
rarement  encore  le  mouvement  de  propulsion  est  tellement  violent 
que  le  noyau  se  trouve  rejeté  jusqu'au  dehors  du  corps  cellulaire. 
Dans  ce  cas,  la  cellule  nerveuse  privée  accidentellement  du  noyau, 
dégénère  et  disparait1.  » 

Les  compressions  nerveuses  expérimentales,  les  simples  liga- 
tures élastiques  posées  sur  le  tronc  nerveux  d'un  nerf  moteur 
déterminent  des  lésions  analogues  à  celles  des  sections  complètes. 
Marinesco  a  fait  voir  la  similitude  de  ces  altérations  secondaires  — 
de  cette  «  réaction  à  dislance  »  —  avec  celles  des  névrites  péri- 
phériques. Mais  en  général  la  réparation  est  plus  prompte  qu'à  la 
suite  de  la  section. 

I\.  —  Par  opposition  aux  altérations  secondaires  de  la  cellule, 
c'est-à-dire  à  celles  qui  résultent  d'une  lésion  primitive  de  ses  pro- 
longements, Marinesco  a  insisté  sur  le  fait  que,  dans  les  lésions 


I.  ftibiin/jrtipiiir  attatomique,  n-  5.  septembre-octobre  1897,  p.  255. 
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primitives  du  corps  cellulaire,  la  chromatolyse,  au  lieu  de  débutei 
au  centre  de  l'élément,  au  voisinage  de  l'émergence  de  l'axone, 
débute  par  la  périphérie  en  général,  ou  par  toutes  les  parties  de  la 
cellule  à  la  fois,  ou  enfin  au  voisinage  du  noyau.  Ces  trois  types  de 
lésions,  le  périphérique,  le  diffus  et  le  périnucléaire appartiendraient 
donc  exclusivement  aux  affections  primitives  du  corps  cellulaire, 
celles  des  myélites,  par  exemple,  dans  le  domaine  des  faits  cliniques, 
et  celles  des  anémies,  des  intoxications,  etc.,  dans  le  domaine  des 
faits  expérimentaux. 

La  my,  Œttingcr  et  Marinesco  ont  d'autre  part  signalé  comme  un 
caractère  de  ces  altérations  primitives  la  rupture  des  prolongements 
proloplasmaliques,  leur  séparation  du  corps  cellulaire  et  leur  frag- 
mentation. Il  est  possible  que  les  modifications  morbides  dont  le 
centre  du  neurone  est  le  siège  varient  selon  que  l'action  pathogène 
s'exerce  sur  le  corps  cellulaire  ou  sur  ses  prolongements.  Cela  est 
même-certain,  et  Marinesco  a  eu  le  grand  mérite  de  faire  voir  ces 
diffé  rences.  Mais  dans  certains  cas  on  peut  hésiter.  Aussi  Ballet  et 
l'util,  tout  en  reconnaissant  que  la  séparation  des  lésions  dégéné- 
ratives  de  la  cellule  en  deux  types,  le  secondaire  et  le  primitif  est, 
d'une  manière  générale,  parfaitement  fondée,  estiment  qu'il  ne 
faudrait  pas  la  formuler  en  termes  trop  rigoureux,  absolus1. 

Que  devient  la  substance  chromatophile  dans  le  phénomène  de 
la  chromatolyse'!  Disparait-elle  par  une  sorte  de  décomposition 
chimique?  Ou  bien  ne  fait-elle  que  se  dissoudre  dans  l'enchylùme, 
partie  liquide  du  protoplasma?  —  Sur  ce  point.  Messieurs,  nous 
possédons  encore  des  données  assez  précises.  Ballet  et  Dutil  ont 
mentionné  non  pas  la  disparition,  mais  la  «  dissolution  presque 
complète  des  granulations  chromatophiles  dans  la  presque  totalité 
des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures...  (il  s'agissait  de 
trois  cas  de  compression  de  l'aorte  abdominale).  Ces  cellules  dont 
les  granulations  avaient  disparu,  offraient  une  coloration  diffuse.  » 
La  coloration  diffuse  indique  évidemment  que  la  substance  chro- 
matophile ne  s'est  pas  chimiquement  décomposée.  Mais  cela  ne 
correspond  sans  doute  qu'à  un  degré  peu  avancé  de  la  dégéné- 
rescence; car  Marinesco  a  jugé  «  utile  de  faire  remarquer  la  diffé- 
rence qui  existe  entre  ces  deux  processus  :  chromatolyse  et  dispari- 

i.  Congrès  de  médecine  de  Moscou.  Semaine  médicale,  1897.  p.  347  (Voir  égale- 
ment l'erré  :  Processus  de  réparation  des  cellules  nerveuses  dans  les  myélites  infec- 
tieuses. Société  d'aiiatomie  et  de  physiologie  de  Bordeaux,  31  janvier  1898). 
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tion  des  éléments  chromatophiles.  »  11  a  observé  non  pas  la  simple 
désintégration  des  éléments  chromatophiles,  mais  bien,  la  suppres- 
sion de  ces  éléments  dans  un  cas  de  maladie  de  Morvân1. 

Y.  —  Dans  toul  ce  que  je  viens  de  vous  dire  sur  les  altérations 
cellulaires,  soit  primitives  soit  secondaires,  vous  avez  dû,  Mes- 
sieurs, remarquer  une  lacune.  Je  vous  ai  parlé  de  la  dégénérescence 
de  la  cellule  à  la  suite  des  actions  pathogènes  qui  s'exercent  sur 
cette  cellule  même;  je  vous  ai  parlé  de  la  «  réaction  à  distance  » 
qui  survient  après  la  section  ou  l'inflammation  du  nerf  moteur, 
c'est-à-dire  du  prolongement  cylindraxile  du  myoneurone.  Je  vous 
ai  dit  que  cette  réaction  à  distance  était  le  prélude  de  la  dégénéra- 
tion sans  que  la  dégénération  s'en  suivit  fatalement.  Mais  je  ne 
vous  ai  rien  dit  encore  de  la  réaction  à  distance  consécutive  à  la 
section  d'un  nerf  sensitif,  en  d'autres  termes,  du  prolongement 
protoplasmique  du  protoneurome  centripète.  Ce  n'est  pas  que  la 
question  ne  soit  élucidée.  Seulement  il  faut,  pour  la  bien  con- 
cevoir, se  représenter  le  nerf  sensitif,  quel  qu'il  soit,  comme  un 
faisceau  de  dendrites  ayant  pour  corps  cellulaire  l'élément  bipolaire 
du  ganglion  rachidien.  Or  nous  n'avons  pas  encore  envisagé  le 
problème  à  ce  point  de  vue. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  résulte  des  expériences  de  Lugaro  :  que  la 
section  du  prolongement  périphérique  d'une  cellule  des  ganglions 
rachidiens,  c'est-à-dire  du  prolongement  dendritique  d'un  proto- 
neurone, a  pour  effet  une  chromatolyse  énergique;  que  cette  chro- 
matolyse  n'est  pas  seulement  le  premier  stade  d'un  processus  des- 
tiné à  la  réparation,  mais  le  début  d'une  dégénération  complète 
et  fatale.  Yan  Gehuchten  qui  a  répété  les  expériences  de  Lugaro  et 
qui  en  a  confirmé  les  résultats,  résume  la  question  de  la  manière 
suivante  :  «  La  section  ou  la  lésion  du  prolongement  cellulifuge 
des  cellules  des  ganglions  cérébro-spinaux  n'est  pas  suivie  de  chro- 
matolyse profonde,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  les  cel- 
lules motrices.  Ce  fait  reste  inexpliqué  dans  l'état  actuel  de  la 
science1.  » 

Il  ne  me  semble  pas,  Messieurs,  que  ce  fait  soit  tellement 
inexplicable;  je  vais  donc  immédiatement  vous  proposer  une  expli- 

1 .  IJ.iinns  fines  des  cellules  nerveuses  dans  les  poliomyélites  chroniques.  Tiraec  à  part. 
1898,  p.  2. 

2.  liullelin  de  l'Académie  royale  de  Belgique,  '27  novembre  1807. 
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cation.  Laissez-moi  seulement  vous  dire  au  préalable  que  le  neu- 
rone en  général  et  le  protoneurone  en  particulier,  envisagés  isolé- 
ment, avec  leurs  prolongements  protoplasmiques  et  leurs  dernière 
ramifications  cylindraiiles  sont,  à  leur  origine,  absolument  com- 
parables à  un  végétal  supérieur,  à  une  piaule  arborescente.  Consi- 
dérons cette  plante  au  sortir  de  la  période  embryonnaire. 

L'embryon  de  la  plante  se  compose  de  trois  parties  principales  : 
la  tigelle,  partie  centrale,  aux  deux  pôles  de  laquelle  apparaissent 
des  prolongements  plus  ou  moins  ramifiés,  d'une  pari  la  plumule 
qui  deviendra  le  feuillage;  d'autre  part,  la  radicule,  future  racine 
du  végétal.  Toute  graine  possède  cette  double  tendance  à  pousser 
des  prolongements  par  ses  deux  pôles  opposés.  Les  botanistes  ont 
appelé  ce  phénomène  géotropisme  positif  et  géotropisme  négatif, 
selon  que  les  ramifications  ont  tendance  à  gagner  le  sol  ou  à  s'en 
éloigner. 

Vous  voyez  les  analogies  très  étroites  de  la  cellule  végétale  et  de 
la  cellule  nerveuse.  La  cellule  nerveuse  n'a-t-elle  pas,  elle  aussi, 
une  plumule  :  les  prolongements  protoplasmiques?  et  une  radi- 
cule :  son  prolongement  cylindraxile? 

Elle  est  le  centre  vital  d'où  émanent,  comme  dans  l'embryon  de 
la  plante,  deux  sortes  de  filaments  issus  de  deux  pôles  opposés,  et 
dont  les  uns  tendent  à  gagner  les  parties  centrales,  les  autres  la 
périphérie. 

Le  noyau  de  la  cellule  en  est,  définitive,  le  foyer  d'une  «  force 
vitale  »  qui  possède  un  onlrotopisme  positif  ou  négatif. 

Le  fait  que  le  cylindre-axe  est  morphologiquement  différent  des 
ramifications  protoplasmiques  n'implique  pas  qu'il  soit  de  nature 
différente;  des  auteurs  récents  ont  fait  ressortir  l'identité  de  nature 
de  ces  deux  sortes  de  prolongements.  Us  sont  l'un  et  l'autre  des 
expressions  de  la  vitalité  cellulaire  et  sous  la  dépendance  de  cette 
vitalité. 

La  comparaison  avec  les  végétaux  peut  se  poursuivre  plus  loin 
encore.  Comment  vit  la  plante?  En  deux  mots,  de  l'air  et  de  la 
terre  ;  de  l'air  par  son  feuillage,  de  la  terre  par  ses  racines. 

Or  qu'arrive-t-il  si  l'on  coupe  toutes  les  branches?  La  plante 
souffre,  mais  ne  meurt  pas.  Elle  meurt  si  l'on  coupe  toutes  ses 
racines.  Mais  si  l'on  ne  coupe  qu'une  ou  deux  branches,  une  ou 
deux  racines,  la  plante  vit  encore,  et  ne  meurent  que  les  branches 
ou  les  racines  sectionnées. 
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11  en  est  de  même  de  la  cellule  nerveuse;  une  lésion  destructive 
à  l'origine  des  prolongements  proloplasmiques  entraîne  la  mort  de 
la  cellule  môme.  Qu'est-ce,  en  effet,  que  le  prolongement  protoplas- 
mique  du  protoneurone  centripète,  sinon  la  portion  du  tronc  d'où 
parlent  toutes  les  racines?  Et,  de  môme  que  les  racines  s'enfoncent 
dans  la  terre  qui  est  le  milieu  où  l'embryon  végétal  a  germé  et 
s'est  polarisé,  de  même  les  dendrites  s'enfoncent  dans  l'ectoderme 
qui  est  le  milieu  où  l'embryon  du  neurone  s'est  développé  et  s'est 
polarisé.  Car  les  dendrites  du  protoneurone,  chez  le  sujet  adulte, 
continuent  de  faire  corps  avec  l'épiderme;  elles  y  sont  implantées 
comme  les  racines  dans  la  terre.  Couper  l'arbre  à  sa  racine,  c'est  le 
faire  mourir;  sectionner  la  dendrite  totale  du  protoneurone,  c'est- 
à-dire  séparer  le  nerf  sensitif  du  ganglion  rachidien,  c'est  con- 
damner le  ganglion  à  la  dégénérescence. 

Nous  avons  vu  que  les  fibrilles  dendritiques  et  les  fibrilles  cyïin- 
draxiles fusionnent  dans  le  corps  cellulaire.  Je  vous  ai  même  dit 
que  les  fibrilles  cyïindraxiles  font  suite  aux  tibrillès  protoplas- 
matiques  à  travers  le  réseau  du  cytoplasma.  11  y  a  continuité  entre 
celles-ci  et  celles-là  ;  et  le  courant  qui  les  parcourt  va  toujours  des 
fibrilles  protoplasmatiques  aux  fibrilles  cyïindraxiles.  De  môme  le 
courant  des  liquides  nutritifs  dans  l'arbre,  va  toujours  des  racines 
vers  les  branches;  car  il  y  a  continuité  entre  les  vaisseaux  des 
racines  et  les  vaisseaux  des  branches.  Mais  en  un  certain  point 
qui  correspond  au  corps  cellulaire  de  notre  neurone,  ces  vaisseaux 
changent  de  position,  les  uns  par  rapport  aux  autres.  Il  y  a  là 
comme  un  accident  morphologique  sur  le  chemin.parcouru  de  bas 
en  haut.  Entre  le  tronc  et  les  racines,  une  région  bien  déterminée 
dans  la  profondeur  marque  cette  jonction  que  rien  ne  fait  prévoir 
à  l'extérieur,  et  qui  est  comme  le  réseau  protoplasmique  ou 
aboutissent  les  fibrilles  cellulipètes  et  d'où  partent  les  fibrilles 
cellulifuges.  C'est  la  région  du  collet.  Les  botanistes,  à  la  suite 
de  de  Candolle,  l'ont  appelée  nœud  vital.  Les  injures  subies  par 
le  collet  sont  mortelles  ;  c'est  comme  si  les  racines  avaient  été 
détruites  toutes  ensemble. 

Il  y  a  loin  de  là  à  la  tolérance  des  prolongements  cellulifuges  du 
neurone  ou  des  ramifications  aériennes  de  l'arbre.  Leur  activité  est 
temporaire.  Elles  peuvent  être  supprimées  sans  que  la  cellule  dégé- 
nère, saris  que  l'arbre  soit  menacé  de  mort.  Bien  loin  de  là,  si 
quelques  branches,  si  toutes  les  branches  même  sont  supprimées 
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au  bon  moment,  la  sève  n'en  est  que  plus  vivacc.  L'axone  est  comme 
«  le  saule  verdissant  »  de  Ronsard  : 

«  Plus  on  le  coupe  el  plus  il  esl  naissant.  » 

Le  corps  cellulaire  en  effet  tient  en  réserve  des  fibrilles  toutes 
prêtes  à  former  un  nouveau  cylindraxe,  une  nouvelle  végétation 
cellulifuge.  La  masse  centrale  du  neurone,  comme  le  tronc  de  l'arbre 
au  niveau  du  collet,  contient  des  «  bourgeons  donnants  ».  pro- 
fonds, cachés,  invisibles,  mais  toujours  en  état  d'éclore.  Est-ce  à 
dire  que  l'arbre  «  étèté  »  ne  souffre  pas?  Non  seulement  il  souffre, 
mais  les  amputations  de  ses  prolongements  centrifuges  —  lors- 
qu'ils sont  en  pleine  activité  —  peuvent  parfois  entraîner  sa  mort. 

La  similitude  est  complète. 
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I.  Complexité  topographiquc  des  symptômes  dans  les  névrites  d'origine  centrale.  — 
Enchevêtrement  des  conducteurs  nerveux  dans  les  plexus.  —  Plexus  périphériques. 

—  Simplicité  relative  des  nerfs  intercostaux.  —  Leur  pathologie.  —  Zona. 

II.  Épidémicité  du  zona.  —  Landouzy  et  Erb.  —  Le  zona  est-il  une  fièvre  éruptive? 

—  Pneumonie  et  lièvre  zoster.  —  Opinions  divergentes  de  Kaposi  et  de  Besnier.  — 
Coïncidence  du  zona  et  des  épidémies  saisonnières  (grippe,  fièvre  aphteuse,  etc).  — 
c  Zosler  essentiel  »  et  zoster  apyrétique.  —  Nature  infectieuse  mais  non  spécifique 
du  zoster  fébrile. 

III.  Zona  symptomatique  des  maladies  nerveuses.  —  Tabès,  syringomyélie,  hémiplégie, 
névrite  périphérique,  pachyméningite,  hystérie.  —  Le  zona  symptomatique  ne 
confère  pas  l'immunité. 

Y.  Fait  clinique  :  névralgie  lombo-abdominale.  —  Points  douloureux  mal  déterminés. 

—  En  général  la  névralgie  du  zona  ne  correspond  pas  exactement  à  un  territoire 
nerveux.  —  Plaques  d'hypoesthésie  et  d'hyperesthésie.  —  Disposition  des  groupes 
d'herpès.  —  Succession  des  poussées  éruptives.  —  Ecchymoses  et  douleurs  fulgu- 
rantes. —  Absence  de  relation  entre  l'intensité  de  la  névralgie  et  la  confluence  de 
l'éruption.  —  Gravité  proportionnelle  à  l'âge.  —  Chéloïdes,  cicatrices  pigmentées,  etc. 

Y.  Zona  essentiel  et  éruptions  zoslériformes.  —  Zona  symptomatique  des  infections. 

—  Contagiosité  du  zona  (Trousseau,  Erb).  —  Épidémies  de  Bicètre,  de  \'itry-le- 
François.  etc.  —  Bacillus  zosteri  (?)  —  Immunité  conférée  par  une  première  atteinte. 

—  Ce  zona  est  censé  ne  pas  récidiver.  —  Nombreux  exemples  de  zona  récidivant. 

VI.  Unilatéralité  du  zona.  —  Le  centre  qui  commande  la  lésion  unilatérale  du  zona  est 
le  ganglion  rachidien  postérieur.  —  Le  zona  ganglionnaire  parait  être  localisé  au 
trajet  périphérique  du  protoneurone  centripète. 

VII.  Second  fait  clinique.  —  Discordance  du  zoster  et  du  trajet  nerveux  intercostal.  — 
L'éruption  étant  transversale  croise  obliquement  plusieurs  nerfs  intercostaux.  —  Le 
défaut  de  parallélisme  de  l'éruption  et  du  territoire  nerveux  prouve  que  le  centre 
trophique  est  indépendant  du  centre  ganglionnaire  du  territoire  nerveux1. 


Messieurs, 

Je  voudrais  utiliser,  dans  le  domaine  des  névropathies  à  mani- 
festations périphériques,  les  mômes  notions  histologiques  qui  ont 
éclairé  d'un  jour  si  inattendu  tant  de  points  obscurs  de  l'histoire 
des  rnyélopathies.  Vous  serez  bien  vite  convaincus  que,  sur  ce 
nouveau  terrain,  la  théorie  du  neurone  n'est  pas  moins  triom- 
phante. Les  faits  empruntés  à  la  clinique  en  donneraient  même 


I.  Celle  leçon  a  été  publiée  dans  le  Bulletin  médical,  1890,  w>  j$, 
WtH-uii.  LEÇOJfS.  —  II. 


TOPOGRAPIIIK  Dl'  ZONA. 

une  démonstration  pathologique,  si  la  prouve  anatomique  ne  suffi- 
sait déjà  plus  qu'amplement. 

A  deux  reprises,  j'ai  tenté  également  de  vous  initier  à  la  con- 
naissance de  la  mëtamérie  qui,  en  dehors  de  l'embryologie  — 
c'est-à-dire  d'une  branche  de  la  science  exclusivement  spéculative 
—  est  un  fait  anatomique  transitoire  digne  d'intervenir  dans  la 
clinique  pratiqué,  -l'aurai  plus  d'une  fois  l'occasion  de  faire 
ressortir  la  nécessité  de  vous  familiariser  avec  ces  acquisitions  qui 
font,  pendant  un  temps,  l'orgueil  de  la  science  pure  et  dont  le 
caractère  utilitaire  n'apparaît  que  tardivement. 

I.  —  L'étude  des  maladies  nerveuses  périphériques,  principale- 
ment celles  des  nerfs  des  membres  et  de  la  tête,  semble  au  premier 
abord  très  ardue.  Les  systèmes  anatomiques,  dont  les  lésions  bien 
connues  ont  permis  de  fixer  pour  toujours  la  topographie  des  cor- 
dons de  la  moelle  épinière,  n'existent  plus  ici.  Dans  les  nerfs 
périphériques,  les  conducteurs  centripètes  et  les  conducteurs  cen- 
trifuges sont  inextricablement  enchevêtrés.  Plus  de  dissociation 
possible.  En  outre,  les  prolongements  cylindraxiles  des  éléments 
nerveux  ont  perdu  à  travers  les  quatre  grands  plexus  (cervical, 
brachial,  lombaire  et  sacré)  l'unité  et  la  simplicité  systématiques 
de  leur  origine  centrale.  Toutes  les  affections  primitives  ou  secon- 
daires des  nerfs  périphériques  sont  par  là  même  très  compliquées. 

Vous  savez,  d'ailleurs,  que  les  anastomoses  et  la  disposition 
plexiforme  n'existent  pas  seulement  dans  les  plexus  proprement 
dits.  On  les  retrouve  partout,  môme  bien  loin  du  rachis.  jusqu'à 
l'extrémité  des  membres,  jusqu'à  la  pulpe  digitale.  Considérez 
un  fait  d'une  banalité  notoire  :  le  retour  de  la  sensibilité  dans  la 
sphère  cutanée  du  cubital  après  la  section  traumatique,  chirur- 
gicale ou  expérimentale  de  ce  nerf.  Relisez  les  discussions  acadé- 
miques ou  les  mémoires  les  plus  récents  qui  ont  eu  pour  objet  le 
mécanisme  physiologique  de  ce  phénomène  parfaitement  vulgaire, 
el  vous  serez  édifiés  sur  la  difficulté  du  problème.  J'ai  pensé  que, 
pour  aborder  une  question  si  encombrée  d'obstacles,  le  mieux 
(Mail  de  ne  viser  tout  d'abord  que  des  cas  infiniment  plus  simples. 

Or,  parmi  les  nerfs  périphériques,  il  en  est  quelques-uns  dont 
l'origine,  le  trajet,  les  terminaisons  n'ont  pas  la  complication  des 
nerfs  des  membres  :  je  veux  parler  des  nerfs  intercostaux.  Ici, 
point  de  plexus  à  l'origine  et  très  peu  d'anastomoses  aux  extré- 
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mités.  Les  affections  chirurgicales  des  nerfs  intercostaux  se 
réduisent  à  un  tel  minimum  de  symptômes  que  nous  n'avons  rien 
à  en  espérer  pour  le  but  qu'il  s'agit  d'atteindre.  Mais  la  pathologie 
médicale  nous  fournit  heureusement  un  excellent  sujet  d'étude 
dans  une  petite  trophonévrose  connue  de  toute  antiquité,  très  uni- 
forme dans  ses  manifestations  cliniques,  très  bénigne  dans  son 
évolution  et  ses  conséquences  :  le  zona. 

11.  —  C'est  doue  du  zona  que  je  vous  parlerai  tout  d'abord. 

Le  hasard,  du  reste,  nous  a  bien  servis.  Vous  allez  voir  deux 
malades  récemment  entrés  dans  nos  salles,  l'un  pour  un  zona  du 
thorax  à  gauche,  l'autre  pour  un  zona  de  l'abdomen  à  droite.  Chez 
tous  les  deux,  vous  ne  constaterez  rien  de  plus  que  la  névralgie 
en  demi-ceinture  avec  les  points  d'hyperesthësie  classiques  et  les 
groupes  de  vésicules  d'herpès  disséminés  sur  la  région  endolorie. 

Avant  de  vous  raconter  leur  très  courte  histoire,  je  dois  vous 
faire  remarquer  que  ces  deux  hommes  ont  été  admis  dans  le 
service  à  quelques  jours  seulement  d'intervalle.  Ce  n'est  pas  une 
coïncidence  purement  fortuite.  Jadis,  on  aurait  dit  :  «  Il  a  soufflé 
un  mauvais  vent.  »  Le  mauvais  vent,  c'était  le  génie  épidémiquè 
d'Hippocrate.  De  nos  jours,  c'est  l'infection  à  caractère  épidé- 
miquè. Il  n'y  a  pas  bien  longtemps  que  l'épidémieité  du  zona 
est  soupçonnée.  La  formule  souvent  répétée  du  professeur  Hardy  : 
«  Un  cas  de  zona  n'est  jamais  isolé'  dans  un  hôpital  »,  renferme 
un  sous-entendu  parfaitement  explicite. 

Les  exemples  de  cette  singulière  «  coïncidence  »  sont  devenus 
par  trop  nombreux  pour  qu'il  soit  aujourd'hui  permis  de  contester 
le  caractère  épidémiquè  du  zona.  Personne,  du  reste,  ne  le  conteste 
plus.  Il  est  avéré  qu'à  de  certaines  époques,  nous  voyons  se  suc- 
céder parmi  les  consultants  d'un  môme  quartier,  5,  6,  jusqu'à 
JC  10  malades  atteints  de  zona;  et  puis,  des  mois  et  quelquefois  un 
an  ou  deux  ans  s'écoulent  sans  que  nous  retrouvions  l'occasion 
d'en  examiner  un  seul.  Enfin,  depuis  les  publications  de  Landouzy 
et  de  Erb,  presque  simultanées  et  très  affirmatives  quant  à  la 
nature  épidémiquè  de  l'herpès  zoster,  personne  ne  conserve  plus  le 
moindre  doute.  Au  reste,  comme  l'a  fait  surtout  observer  le  pro- 
fesseur Landouzy,  dans  ces  leçons  si  pleines  d'entrain  et  de 
conviction  que  vous  avez  tous  lues,  il  serait  difficile  de  dénier 
au  zona  un  caractère  sinon  épidémiquè,  du  moins  infectieux, 
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lorsqu'on  voit  cette  petite  affection  débuter,  comme  tant  d'autres 
pyrexies  bénignes,  par  des  frissons,  un  grand  mal  de  tête,  de  la 
lièvre  et  un  embarras  gastro-intestinal. 

La  nature  infectieuse  cl  môme  épidémique  une  lois  admise,  les 
palhologïstes  se  sont  naturellement  évertués  à  rechercher  tous  1rs 
points  de  ressemblance  qui  permettaient  d'incorporer  définitivement 
le  zona  dans  le  groupe  réputé  naturel  des  fièvres  éruptives.  Ces 
dernières  ne  sont-elles  pas  toutes  épidémiques  et  contagieuses?  A 
la  vérité,  s'il  existe  entre  elles  et  le  zoslcr  certaines  analogies,  je  me 
risquerai  à  prétendre  qu'on  en  a  trouvé  beaucoup  trop.  Le  pro- 
verbe dit  :  «  Qui  veut  prouver  trop  ne  prouve  rien.  »  A  force 
de  vouloir  prouver  la  spécificité  infectieuse  du  zona,  on  en  est 
venu  à  lui  retirer  toute  sa  spécificité  nosograpbique.  Je  vous  le 
prouverai  tout  à  l'heure  par  des  arguments  irrésistibles  :  les 
chiffres.  Mais  dès  maintenant,  je  vous  rappellerai  qu'on  a  voulu 
renouer  entre  le  zona  et  la  pneumonie,  par  exemple,  des  liens  de 
parenté  que  l'inconstance  des  herpès  pneumoniques  avait  fait 
oublier. 

La  coïncidence  des  épidémies  de  zoster  avec  l'époque  de  plus 
grande  fréquence  des  pneumonies  pouvait  donner  quelque  crédit 
à  cette  manière  de  voir.  Kaposi  prétend  avoir  remarqué  une  cor- 
rélation entre  les  pneumonies  hivernales  et  la  fièvre  zoster.  Par 
contre,  Besnier,  tout  partisan  qu'il  soit  de  la  nature  épidémique  et 
infectieuse  du  zona,  objecte  que  la  pneumonie  est  surtout  prinla- 
nière,  du  moins  à  Paris.  Qui  des  deux  faub-il  croire?  —  Tous  deux 
ont  raison  peut-être,  si  l'on  veut  bien  considérer  que  les  complica- 
tions nerveuses  des  infections  en  général  cl  de  la  pneumonie  en 
particulier,  varient  du  tout  au  tout  suivant  les  épidémies.  Quelle 
qualité,  je  ne  dis  pas  quel  degré,  de  virulence  multiplie,  au  cours 
de  certaines  épidémies,  le  nombre  des  cas  de  méningite  à  pneumo- 
coques? —  Nul  ne  le  sait,  et  cependant  la  chose  en  soi  n'est  pas 
discutable.  N'en  peut-il  pas  être  de  môme  du  zona?  —  Je  me  borne 
à  poser  la  question. 

Laissons  la  pneumonie.  Mais  ne  savez-vous  pas  que  le  zona, 
qu'on  prétend  épidémique,  et  que  certain  auteur  prudent  qualifie 
de  «  demi-épidémique  »,  survient  parfois  aux  mêmes  époques  que 
les  petites  épidémies  saisonnières,  la  grippe  bénigne,  les  angines 
herpétiques,  la  fièvre  aphteuse,  etc.?  Même  en  tant  que  fait  isolé 
et  en  dehors  de  ces  pyrexies  légères,  il  s'annonce  ou  se  déclare 
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par  les  symptômes  généraux  que  je  viens  de  vous  rappeler  en 
quelques  mots,  et  il  ne  conserve  de  pathognomonique  que  son 
siège,  l'éruption  et  la  douleur  intercostale. 

D'autre  part,  un  zona  quelconque  peut  apparaître  et  évoluer 
sans  le  moindre  accident  fébrile,  sans  trouble  gastro-intestinal, 
même  dans  les  périodes  épidémiques.  Cela  ne  vous  semblc-t-il  pas 
déjà  suffire  pour  faire  douter,  je  ne  dis  pas  de  la  nature  infectieuse 
du  zona,  mais  de  la  spécificité  du  zoster  essentiel"!  c'est-à-dire  d'une 
spécificité  propre  au  zoster  lui-même  et  indépendante  de  celle  qui 
appartient  à  la  pneumonie  épidémique,  aux  angines  épidémiques, 
aux  stomatites  épidémiques,  etc.?  Dans  un  mémoire  inédit,  cou- 
ronné au  concours  des'  prix  de  l'internat,  mon  élève  M.  Boix 
n'hésitait  pas  à  se  prononcer  dans  ce  sens  :  pour  les  mêmes  raisons 
que  je  viens  de  vous  énumérer,  il  concluait  à  la  nature  infectieuse 
mais  non  spécifique  du  zoster  fébrile. 

Infectieux,  le  processus  l'est  très  souvent  de  la  façon  la  plus  évi- 
dente.   J'ai   observé,  par 


exemple,  il  y  a  quelques 
années,  un  cas  fort  remar- 
quable àepemphigus  zoster. 
L'origine  infectieuse  du 
pemphigus  ne  peut  être  mise 
en  doute1.  Les  «  syphilides 
zoster  »  sont  encore  plus 
sévèrement  infectieuses  et 
certainement  beaucoup  plus 
fréquentes.  GaucberetBarbe 
en  ont  publié  de  beaux  spé- 
cimens, un  entre  autres 
dont  l'histoire  clinique  a  été 
recueillie,  par  mon  interne 
M.  Sicard  (Fig.  9).  La  simili- 
tude d'aspect  de  ces  érup- 


tions et  du  zona  «  semble 
prouver  qu'elles  sont  produites  par  l'agent  palbogènc  de  la  syphilis 
ou  de  sa  toxine  sur  l'axe  spinal  »*. 

1.  Éruption  de  pemphigus  localisée  à  la  moitié  gauche  du  tronc  chez  une  fenimt' 
altfinfe  d'hémiplégie  gaurlie  [Pemphigus  znslcr).  Société  clinique,  '2ô  octobre  187!). 
i.  I)es  «yphilides  zonifonnns,  par  liaiiclit-r  et  Barbe.  Preete  méâîcale,  12  août  1807. 
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Depuis  que  MM.  Gaucher  et  Barbe  ont  appelé  l'attention  sur  cette 
variété  de  syphilides,  plusieurs  publications  sur  le  même  sujet  ont 
vu  le  jour  :  preuves  assez  nombreuses  pour  démontrer  qu'il  ne 
s'agit  pas  de  (ails  exceptionnels.  Je  vous  citerai  simplement,  en 
passant,  une  communication  de  mon  collègue  M.  Jullien  au  Congrès 
de  Moscou1  et  une  note  clinique  de  MM.  Spillmann  et  Élienne*. 

III.  —  Mais  voici  où  la  question  se  complique  encore  davantage. 
Le  zona  peut  apparaître,  à  litre  épisodique,  au  cours  d'un  grand 
nombre,  de  maladies  nerveuses,  organiques  ou  non.  Vous  savez 
parfaitement  ce  qu'il  faut  entendre  par  là  :  il  figure  parmi  les 
complications  éventuelles  du  tabès,  de  la  syringomyélie,  de  l'hémi- 
plégie, de  la  névrite  périphérique  primitive,  traumatique  ou  spon- 
tanée, de  la  pachyméningite,  voire  môme  de  l'hystérie.  Dans  toutes 
ces  affections,  le  zona  intercurrent  ne  présente  aucune  particularité 
qui  le  distingue  des  zonas  infectieux  ou  de  la  lièvre  zoster.  C'est, 
comme  on  dit  actuellement,  un  zona  symptomatique.  Un  seul 
caractère  lui  manquerait;  il  ne  conférerait  pas  Y  immunité  comme 
le  zoslcr  véritable. 

Sans  m'atlarder  davantage,  pour  le  moment,  sur  ee  point  liti- 
gieux qui  intéresse  si  directement  la  ncuropalhologie,  je  vous 
dirai  que  la  distinction  qu'on  a  cherché  à  établir  entre  le  zoster 
vrai  et  le  zona  symptomatique  est  peut-être  un  peu  spécieuse. 
Examinons  donc  d'abord  les  faits  cliniques,  tels  qu'ils  si'  présentent 
à  nous,  et  cherchons  à  en  tirer  les  conséquences. 

De  quelque  façon  qu'on  envisage  le  zona,  c'est,  d'un  commun 
accord,  et  dans  tous  les  cas,  à  une  lésion  cutanée  d'origine  exclu- 
sivement nerveuse  que  l'on  a  affaire.  C'est  un  symptôme  dystro- 
phique  et  rien  de  plus. 

IV.  —  Notre  premier  malade  est  un  homme  de  59  ans,  non 
syphilitique,  mais  alcoolique  avéré,  ancien  paludéen  d'Afrique  et 
sujet  à  des  bronchites  subaiguës  se  répétant  à  chaque  retour  de  la 
mauvaise  saison.  Nous  n'avons  pu  découvrir  chez  lui  aucune  preuve 
stéthoscopique  ou  bactériologique  de  tuberculose.  La  chose  vaut  la 
peine  d'cli-e  notée  car  la  tuberculose  est  au  nombre  des  mala- 
dies infectieuses  dont  le  zona  passe  pour  être  une  conséquence. 

1.  Zona  et  syphilis.  Congrès  do  Moscou,  1897. 

2.  Syphilides  zoniformes,  par  P.  Spillmann  et  G.  Élienne.  Preste  tnédic.,AS  déc.  1897. 
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Ces  derniers  jours,  il  a  fait  froid,  el  noire  malade  a  payé  son  tribut 
annuel  à  la  bronchite;  admis  pour  une  grippe  à  l'hôpital  Bichatoù  il 
a  séjourné  pendant  deux  semaines  environ  et  d'où  il  est  sorti  depuis 
quinze  jours,  le  voilà  complètement  guéri.  L'éruption  qui  l'amène 
aujourd'hui  à  Saint-Antoine  n'a  évidemment  aucun  rapport  avec 
la  bronchite  en  question.  L'absence  complète  de  la  fièvre  prodro- 
mique,  de  la  céphalalgie,  de  l'embarras  gastrique,  qui  sont  la  règle 
au  début  du  «  zoster  essentiel  »,  nous  engageait  à  rechercher  dans 
les  antécédents  de  cet  homme  les  troubles  nerveux  qui  pouvaient 
faire  remonter  à  une  origine  spinale  la  dystrophie  actuelle.  Notre 
enquête  esl  restée  sans  résultat,  et  nous  ne  devinons  pas  de  quelle 
maladie  antérieure  ledit  zona  pourrait  bien  être  symptomatique. 
Vous  allez  d'ailleurs  constater  que,  malgré  ce  manque  absolu  de 
phénomènes  généraux,  l'affection  se  montre  ici  rigoureusement 
conforme  au  type  des  descriptions  classiques.  ' 

C'est  la  névralgie  qui  a  débuté.  La  douleur  occupe  la  moitié 
droite  de  la  région  lombo-abdominale,  le  flanc,  depuis  la  crête 
spinale  jusqu'à  la  ligne  blanche.  Elle  est  survenue  brusquement, 
du  soir  au  malin,  d'abord  supportable,  puis  rapidement  poignante 
et  vraiment  intolérable  dans  les  mouvements  d'inspiration  forcée. 
La  pression  un  peu  profonde  qu'on  exerce  avec  le  doigt  sur  cer- 
tains points  l'exaspère.  Ces  points  ne  répondent  que  vaguement  à 
l'émergence  des  brandies  perforantes  latérales  de  trois  ou  quatre 
nerfs  intercostaux.  Nous  n'avons  pas  constaté  les  fameux  points 
apophysaires  signalés  par  Valleixdans  les  névralgies  intercostales  et 
auxquelles  je  crains  qu'on  n'attribue  généralement  une  importance 
beaucoup  plus  schématique  que  réelle.  Les  limites  supérieure  et 
inférieure  de  la  zone  douloureuse  sont  assez  nettement  accusées, 
quoique  très  pou  en  rapport  avec  un  trajet  connu  de  nerf  rachi- 
dien.  A  tous  ces  points  de  vue,  la  névralgie  dont  cet  homme  est 
atteint  est  conforme,  remarquez-le  bien,  aux  habitudes  du  zona 
vulgaire. 

Il  rne  semble  aussi  qu'on  a  beaucoup  trop  insisté  sur  la  locali- 
sation précise  de  la  névralgie.  Les  malades,  après  tout,  sont  meil- 
leurs juges  que  nous  du  lieu  de  leurs  souffrances.  Interrogez-les  et, 
en  bonne  conscience,  vous  conviendrez  que  la  névralgie  du  zona 
est  bien  loin  de  se  superposer  à  des  régions  analomiqucs  et  surtout 
à  des  territoires  nerveux  déterminés  d'avance.  Elle  a  —  autant 
que  nous  pouvons  le  supposer  —  une  analogie  bien  plus  grande 
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avec  la  pleurodynie  ou  le  lumbago  qu'avec  la  véritable  névralgie 
intercostale. 

J'en  aurai  donc  fini  avec  ce  qui  concerne  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité lorsque  j'aurai  ajouté 
que,  sur  La  demi-bande  névral- 
gique, on  trouve  de  petites  pla- 
ques d'hypoeslhésie  et  d'hyper- 
esthésie  disséminées.  Les  piqû- 
res, le  pincement  et  même  le 
simple  contact  sont  très  inégale- 
ment perçus.  Ces  légers  troubles 
de  la  sensibilité,  conformes  à  ce 
qu'en  a  dit  avec  tant  d'exactitude 
M.  Rendu,  sont  plus  prononcés 
au  pourtour  des  groupes  émo- 
tifs dont  je  vais  maintenant  vous 
parler. 

Les  vésicules  d'herpès  sont 
disposées  dans  leur  ensemble  en 
une  série  de  petites  grappes  cir- 
culaires ou  transversalement 
oblongues.  Ici  vous  en  distinguez 
de  loin  trois  loyers  principaux  : 
un  dorsal,  large  comme  la  paume 
de  la  main,  situé  immédiate- 
ment à  droite  des  épines  dorso- 
lombaires,  qu'il  ne  dépasse  à 
gaucheque  de  1  ou  5  millimètres. 
C'est  le  groupe  le  plus  confluent. 
En  hauteur,  il  occupe  au  moins 
l'intervalle  de  5  paires  rachi- 

I "i»-.  10.  —  Zona  abdominal.  Les  nerfs  dorsaux  tiennes.  11  n'en  faut  pas  davan- 

sonl  indiqués  par  le  numéro  de  leur  affirmer  que  le  zona 

paire  1,2,  3,  etc.  D '12  :  douzième  nerl  doi-  l"e>^  J  ^  1 

sal;  L  1  premier  nerf  lombaire.  —  MN  :  n"esl  point  ICI  tributaire  d'un 
ligne  horizontale i  passant  par  les  points  les  }  nerf  intercosta]  ni  d>un  seu] 
plus  inférieurs  de  1  éruption  ;  M  i>  :  npne 

horizontale  passant  par  les  points  les  plus  ganglion  racllidien.  Puis  victl- 
supérieurs  de  1  éruption.  m  [ou[c  h  hanleur  (]u 

flanc,  depuis  la  crête  iliaque  jusqu'au  boni  inférieur  de  la  10e  côte, 
sur  le  prolongement  de  la  ligne  axillaire,  une  série  de  petites  vési- 
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cuirs  disséminées.  Elles  ae  fonl  pas  partie  des  groupes  principaux; 
on  les  qualifie  «  d'erratiques  ».  Enfin,  plus  en  avant,  vous  en 
voyez  d'autres  encore,  surtout  au  voisinage  ou  au  contact  de  la 
ligne  blanche,  au-dessus  et  au-dessous  de  l'ombilic. 

L'éruption  s'est  faite  en  plusieurs  temps,  comme  dans  un  certain 
nombre  de  cas  rapportés  par  M.  Barthélémy,  et  j'ajouterai  môme 
pour  mon  propre  compte  :  comme  dans  V immense  majorité  des  cas. 
Les  vésicules  antérieures  sont  de  date  plus  récente  que  les  vési- 
cules postérieures.  Faut-il  admettre  que  le  trouble  trophique  se 
propage  dans  un  sens  déterminé?  —  Je  n'approfondirai  pas  cette 
question  pour  le  moment.  Il  semble  cependant  qu'il  en  soit  ainsi, 
car  je  vous  répète  que  la  vésiculation  se  manifeste  dans  un  ordre 
à  peu  près  constant.  Ici,  les  vésicules  postérieures  sont  déjà  rem- 
placées par  des  croûtelles  brunes,  très  adhérentes  au  derme,  et  l'éry- 
thème  sous-jacent  a  disparu.  Tandis  que  les  vésicules  antérieures 
sont  encore  claires,  transparentes  sur  leurs  plaques  à  fond  rouge, 
celles  qui  avoisinent  la  ligne  médiane  ne  font  que  commencer  à 
poindre.  Les  taches  érythémateuses  sur  lesquelles  elles  vont  se 
développer  présentent  le  petit  piqueté  hémorrhagique  purpuriforme 
qui  précède,  accompagne  ou  suit  la  vésiculation.  C'est  à  ce  très 
léger  purpura  que  les  vésicules,  fort  souvent  hémorrhagiques, 
doivent  la  teinte  rosée  et  franchement  rouge  parfois,  qui  a  pu  faire 
admettre  l'existence  d'un  zoster  hémorrhagique  en  tant  que  variété 
dermopathique. 

Mais  vous  savez  que  le  zoster  hémorrhagique  ne  dilïère  par  quoi 
que  ce  soit  du  zoster  le  plus  banal;  en  d'autres  termes  le  zona 
hémorrhagique  ne  se  distingue  par  aucun  caractère  de  gravité  spé- 
cial du  zona  le  plus  bénin.  Vous  devinez  que  les  pétéchies  et  les 
taches  purpuriques  sont  la  conséquence  d'un  trouble  vaso-moteur 
d'origine  ganglionnaire  ou  spinale  :  les  hénïorrhagies  sous-épider- 
miques  qui  font  suite  aux  crises  de  douleurs  fulgurantes  n'ont 
aucune  signification  pronostique,  et,  dans  le  zona,  un  si  petit  phé- 
nomène surajouté  à  la  vésiculation  peut  modifier  les  apparences  des 
éléments  éruplifs  sans  tirer  plus  à  conséquence. 

Il  n'y  a  pas  non  plus  de  rapport  constant  entre  l'intensité  de  la 
douleur  et  la  confluence  de  l'éruption.  Tous  les  cliniciens  l'ont 
répété  en  y  insistant  avec  raison.  Notre  malade  nous  en  fournit 
une  nouvelle  preuve  :  l'éruption,  chez  lui,  a  été  très  conllucnle; 
or,  les  douleurs  violentes  n'ont  duré  que  deux  ou  trois  jours.  En 
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cela  cet  homme  est  privilégié,  car  il  touche  à  la  soixantaine  et  la 
névralgie  du  zona  croit  en  proportion  de  l'âge.  Le  zoster  des  vieil- 
lards es1  presque  fatalement  une  affection  des  plus  pénibles,  et 
d'autant  plus  cruelle  qu'on  ne  peut  en  général  en  prédire  la  durée. 
Chez  tel  autre  malade,  l'éruption  a  été  tout  à  fait  insignifiante  el 
elle  a  depuis  longtemps  disparu,  mais  la  souffrance  est  tenace, 
avec  des  exacerbations  quotidiennes  à  heure  fixe,  se  répétant  pen- 
dant des  mois  et  même  des  années,  sans  rémission  ni  trêve.  Le 
désespoir  est  à  son  comble....  L'idée  de  suicide  germe  vite  dans  un 
tel  état  d'affolement, 

Je  ne  vous  parle  pas  des  autres  conséquences  locales  :  les  cica- 
trices pigmentées,  les  chéloïdes,  etc.  Le  zona  que  vous  venez  de 
voir  entraînera- t-il  ces  dystrophies  secondaires?  —  Rien  n'auto- 
rise à  le  prévoir,  mais  rien  non  plus  n'en  contredit  la  possibilité. 
Les  chéloïdes,  en  particulier,  se  forment  aussi  bien  sur  les  zonas 
les  moins  douloureux  que  sur  les  zonas  les  plus  violents. 

Telle  est,  brièvement  esquissée,  à  l'occasion  d'un  cas  particulier, 
l'histoire  clinique  du  zoster  vulgaire. 

Y.  —  J'arrive  au  point  délicat  :  s'agit-il  du  zoster  essentiel'! 

Le  fait  que  deux  zonas  se  sont  présentés  presque  le  même  jour 
dans  nos  salles,  impliquerait  que  la  maladie  relève  de  la  forme 
essentielle.  Deux  cas,  c'est  le  strict  minimum  de  Yépidémicité,  un 
bien  petit  minimum.  Cependant,  c'est  déjà  quelque  chose;  et  puis 
nous  ne  savons  pas  encore  si  l'épidémie  ne  va  pas  se  confirmer  d'ici 
à  quelques  jours.  S'il  s'agit  du  vrai  zoster,  notre  malade  s'écarte 
de  la  règle  générale,  car  il  n'a  eu  ni  la  fièvre  ni  les  symptômes 
généraux  de  la  phase  initiale. 

Mais  alors  à  quelle  éruption  zostériforme  pourrions-nous  avoir 
affaire? —  Rien  dans  les  antécédents  de  cet  homme  ne  nous  fait 
supposer  une  affection  préexistante  du  cerveau,  de  la  moelle  épi- 
nière,  des  nerfs  périphériques,  des  méninges  ou  du  rachis;  et,  dans 
ces  conditions,  il  nous  est  bien  difficile  de  soupçonner  autre  chose 
qu'un  zona  simple.  Mais  le  zona  simple  peut  être  lui-même  zostéri- 
forme, s'il  n'est  pas  le  zoster  essentiel,  .le  vous  rappelais  tout  à 
l'heure  que  les  épidémies  de  zona  coïncident  avec  les  épidémies  de 
pneumonies,  de  grippes  et  d'angines  dites  herpétiques.  Depuis  quel- 
ques jours,  nous  sommes  entrés  dans  une  de  ces  périodes  où  tous 
les  bacilles  pathogènes  semblent  vouloir  se  donner  carrière.  Les 
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conditions  saisonnières  sont  encore  aussi  indéterminées  que  la 
virulence  microbienne  propre  à  chaque  épidémie.  De  môme  qu'il  y 
a  des  épidémies  de  lièvre  typhoïde  où  les  taches  lenticulaires  sont 
raies,  où  les  hémorrhagies  intestinales  sont  nombreuses,  de  même 
qu'il  v  a  des  épidémies  de  pneumonie  où  la  méningite  est  com- 
mune, de  même  ne  peut-il  pas  y  avoir  des  épidémies  de  grippe  où 
la  lésion  nerveuse  (centrale  ou  périphérique),  qui  provoque  le  zona 
esl  relativement  fréquente?  —  S'il  en  était  toujours  ainsi,  le  zona 
serait  symptomatique  d'une  infection  spécifique,  mais  il  n'aurait 
pas  de  spéficité  en  soi  :  ce  serait  un  «  zostéroïde  ». 

Les  arguments  sur  lesquels  on  s'est  appuyé  pour  affirmer  la 
réalité  du  zoster  essentiel  ont  assurément  une  grande  valeur. 
Trousseau  et  Erb  s'accordent,  à  vingt  ans  de  distance,  sur  la  con- 
tagiosité. Mais  les  cas  de  contagion  sont  si  rares  qu'ils  ne  comptent 
pas.  Si  la  contagion  était  démontrée,  ce  serait  un  motif  de  plus  à 
invoquer,  voilà  tout.  L'épidémicité  serait  bien  autrement  démon- 
strative. La  preuve  la  meilleure  qu'on  en  ait  donnée,  dans  ces  der- 
niers temps,  me  parait  être  l'histoire  fort  curieuse  que  M.  Ronzier 
Joly  a  racontée  tout  récemment  dans  sa  thèse  inaugurale.  Un  Pari- 
sien  atteint  de  zona  arrive  en  Provence  dans  un  village  où  il  n'exis- 
tait certainement  aucun  cas  de  celte  affection.  En  moins  de  six  se- 
maines 7  nouveaux  cas  se  déclarent.  Notez  bien  que  de  petites 
épidémies  ont  déjà  été  signalées,  mais  ce  qu'il  y  a  de  plus  remar- 
quable dans  le  fait  de  M.  Ronzier  Joly,  c'est  l'explosion  d'une  épi- 
démie par  importation*. 

Vous  trouverez  sans  doute  qu'un  exemple  d'épidémie  de  zona 
si  bien  caractérisé  doit  entraîner  la  conviction. 

.Mais  ne  peut-on  par  hazard  supposer  que  tous  ces  cas  de  zoster 
ont  été  des  manifestations  zosteroïdes  d'une  infection  banale?  — 
J'entends  par  là,  d'une  infection  quelconque,  différente  de  celle 
qu'on  attribue  en  propre  au  bacille  du  zoster  vrai.  Le  protozoaire 
décrit  par  Pfeiffer  et  retrouvé  par  Wasilewski  clans  les  parties  de  la 
peau  «  infectées  »  reste  toujours  problématique.  Le  jour  où  le 
bacilliiH  zosteri  ou  zosleribacille  aura  été  définitivement  isolé,  cultivé 
et  inoculé  avec  succès,  tous  les  récalcitrants  s'inclineront*. 

1.  Des  épidémies  analogues  ont  été  rclalées  dans  ces  dernières  années  :  Épidémie  de 
Bicétre  Pftat  in  Itcmti:  tir,  méd.,  18SI0,  p.  5U3).  —  Épidémie  de  Yilrv-lc-Franrois  (Dbjuuy, 
Th.  de  Paris.  1884,  B»4H),  etc. 

2.  Selon  Gilbert  llay  (de  San  Francisco),  a  le  zona  vrai  serait  toujours  précédé 
d'adénopatliie  an  voisinage  de  l'éruption,  ou  d'adénopathie  bilatérale  où  même  géné- 
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Jusqu'à  présent,  le  plus  fort  motif  qu'on  invoque  en  faveur  de  la 
spécificité  est  Vimmunité  conférée  par  une  première  atteinte.  Il  est 
«  de  notion  courante  »  qu'un  zona  ne  récidive  jamais.  C'est  une 
chose  admise,  mais  ne  serait-ce  pas  un  préjugé?  Suivant  une  autre 
opinion  non  inoins  répandue,  le  zona  bilatéral  est  toujours  mortel. 
Voilà  bien  est  encore  une  de  ces  prétendues  vérités  qu'une  trop 
naïve  bonne  foi  populaire  a  consacrée  jusqu'à  nos  jours.  Alibert 
admettait  non  seulement  que  le  zona  récidive,  mais  aus-i  qu'il  réci- 
dive souvent.  Il  ignorait  sans  doute  l'existence  des  zonas  symptoma- 
tiques  qui,  en  leur  qualité  de  trophonévroscs  d'origine  centrale, 
n'ont  aucune  raison  de  ne  pas  récidiver. 

A  partir  du  moment  où  quelques  observateurs  sceptiques  eurent 
le  courage  de  leur  opinion,  en  déclarant  que  le  zona  ne  confère 
pas  l'immunité,  le  nombre  des  cas  de  zonas  récidivants  ne  cessa 
plus  de  grossir.  Il  n'y  a  pas  bien  longtemps,  M.  Matignon  présen- 
tait à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  un  jeune  soldat',  sujet 
depuis  son  enfance  à  de  véritables  attaques  de  zona  ophtalmique 
se  succédant  presque  sans  interruption,  jusqu'à  trois  et  quatre  fois 
par  an.  Chacun  de  ces  zonas  s'annonçait  par  l'état  fébrile  et  les 
phénomènes  généraux  qui  marquent  le  début  du  zoster  essentiel. 
M.  Matignon,  à  celte  occasion,  avait  fait  quelques  recherches  biblio- 
graphiques, et  le  nombre  des  observations  qu'il  avait  rassemblées 
s'élevait  déjà  à  17.  Dans  un  travail  plus  récent2,  M.  J.  Grindon  vient 
d'en  réunir  61.  «  Il  les  range  dans  les  catégories  suivantes  : 

1°  Zona  chronique  ordinairement  1  i  mi  té  à  un  côté  (8  cas)  ; 

2U  Zona  récidivant  plusieurs  fois  ou  fréquemment  :  a)  récidives 
fréquentes  au  même  siège  (25  cas);  b)  plusieurs  récidives  à  des 
sièges  différents  (4  cas);  c)  plusieurs  récidives  à  la  même  place, 
puis  en  des  points  différents  (1  cas);  d)  plusieurs  récidives  sans 
indications  suffisantes  du  siège '(2  cas); 

5°  Simples  rechutes  :  a)  au  même  siège  (3  cas)  :  b)  à  distance 
(4  cas);  c)  à  des  sièges  non  désignes  (9  cas); 

ralisée.  Dans  un  cas,  Hay  a  fait  l'examen  microscopique  de  l'adénopathie  zostérieime 
et  y  a  rencontré  des  cocci.  Il  est  probable  que  l'agent  infectieux  du  zoster  a  une  affinité 
élective  pour  les  ganglions  sympathiques,  les  cornes,  et  les  racines  médullaires 
plutôt  que  pour  les  nerfs  périphériques  ».  Anal,  de  G.  Thidiergé  (lievue  neurologique, 
15  mars  1898). 

1.  Note  présentée  par  M.  Laveran,  2  février  1894. 

2.  Zona  récidivant  (récurrent  zoster),  par  J.  Grindon,  Journal  of  eutaneous  and 
genito-urinary  diseuses,  mai  et  juin  1895,  p.  191  et  252;  analysé  par  G.  Thibierge, 
Kevue  neurologique,  1895,  p.  C59. 
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4°  Zona  gangreneux  récidivant,  atypique  hystérique  (4  cas).  » 

M.Grindon  conclut  que  sur  ces  Cl  observations  il  n'y  en  a  peut- 
être  que  G  se  rapportant  au  zona  véritable,  et  que  les  éruptions 
récidivantes  ne  sont  que  des  zostéroïdes.  Patientons  et  nous  verrons 
peut-être  se  multiplier  le  nombre  des  cas  de  récidive  et  diminuer 
celui  de*  zosters  immunisants1. 

D'ailleurs,  plaçons-nous  à  un  autre  point  de  vue.  Le  zona  n'est 
pas,  quel  qu'en  soit  le  point  de  départ,  une  maladie  tellement 
commune;  c'est  plutôt  un  accident  survenant  au  cours  d'une 
maladie  infectieuse  ou  organique;  et  les  accidents  sont,  comme  on 
dit  couramment,  de  ces  choses  qui  n'arrivent  pas  deux  fois.  Voici 
du  reste  la  donnée  du  problème  :  Sur  un  chiffre  de  population 
déterminé,  un  homme  ayant  eu  un  zona,  combien  y  a-t-il  de 
chances  pour  que  le  même  homme  tire  ce  mauvais  numéro  une 
seconde  fois?  —  Tous  reconnaissez  le  calcul  de  probabilités  appliqué 
par  Pascal  au  jeu  de  la  roulette. 

VI.  —  Mais  on  se  demande  aussi  comment  il  se  fait  qu'une 
maladie  infectieuse  localise  invariablement  ses  lésions  trophiques 
sur  une  seule  moitié  du  corps.  Les  infections  et  les  intoxications 
ont  plutôt  l'habitude  d'éparpiller  leurs  effets.  Lorsque  nous  voyons, 
au  cours  des  unes  ou  des  autres,  apparaître  un  syndrome  qui  ne 
peut  relever  que  d'une  disposition  anatomique  connue  et  constante, 
il  s'en  suit  presque  fatalement  que  ledit  syndrome  reconnaît  pour 
cause  la  lésion  fortuite  d'un  centre.  Or,  le  centre  qui  parait  com- 
mander la  distribution  anatomique  du  zona,  c'est  le  ganglion 
rachidien  postérieur.  Et  puis  enfin,  Messieurs,  le  microscope  l'a 

ï.  Depuis  le  jour  où  cette  leçon  a  été  publiée  [Bulletin  médical,  1890,  n°  5)  les 
recueils  périodiques  nous  ont  signalé  une  quantité  de  nouveaux  cas  de  zona  récidivant. 
—  Je  mentionnerai  seulement  les  derniers  en  date  : 

Cas  de  G.  Pebhet  [Brilish  Journal  of  Dcrmalology,  avril  1 807)  :  Femme  ayant  eu  en 
décembre  1891  un  zoster  intercostal  droit;  en  décembre  1892,  février  1896,  novembre 
1890,  un  Z'iua  facial  droit. 

Cas  de  T.  Bewlbt  [ibid.,  juillet  189")  :  Femme  de  34  ans,  sujette  à  une  éruption 
vésiculeuse  se  reproduisant  tantôt  sur  les  fesses,  tantôt  ailleurs,  plus  souvent  à  gauche 
qu'à  droite  et  précédée  de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs. 

Cas  de  W.  Bum  (ibid.,  juillet  1897)  :  Homme  de  35  ans,  éruptions  en  février  1895, 
mai  1895,  décembre  1890,  avril  1897. 

M.  Thflrierge  qui  a  analysé  ces  faits  dans  la  Bévue  neurologique  (10  mars  1898)  fait 
remarquer,  a  propos  du  second,  (pie  la  plupart  des  prétendus  cas  de  zona  récidivant 
ne  sont  pas  des  cas  de  zona  niais  d'herpèê  névralgique  récidivant.  Je  ferai  à  mon  tour 
remarquer  que  I'berpé8  névralgique  —  récidivant  ou  non  —  disposé  eu  zone,  ne  peut 
guère  l'appeler  autrement  que  Zona. 


46  TOPOGRAPHIE  DU  ZONA. 

bien  fait  voir  :  les  altérations  de  structure  du  ganglion  sont  très 
communes  chez  les  sujets  qui  succombent  h  une  maladie  intercur- 
rente survenue  pendant  la  période  d'état  on  à  la  suite  d'un  zona. 
Tous  les  conducteurs  nerveux  de  provenance  cutanée  ou  ectoder- 
mique  ont  leur  cellule  dans  le  ganglion  rachidien  postérieur.  Le 
zona  est  donc  nécessairement  symptomatique  d'une  lésion,  soit 
de  la  cellule  ganglionnaire,  soit  du  prolongement  périphérique  de 
cette  cellule  (qui  est  le  prolongement  intercostal  lui-même),  soit 
enfin  du  prolongement  central  de  cette  cellule  (qui  est  le  prolon- 
gement radiculaire  postérieur).  L'irritation  simple  de  l  une  quel- 
conque de  ces  parties  peut  provoquer  un  zona.  Tel  est  le  cas  des 
hémorrhagies  intra-ganglionnaires,  des  méningites  chroniques,  des 
pleurésies  tuberculeuses,  etc.  En  d'autres  termes,  le  zona  est  une 
affection  localisée  à  un  trajet  nerveux  dont  on  prétend  connaître 
d'avance  le  territoire,  puisque  ce  trajet  est  exactement  celui  du 
premier  neurone  sensitif. 

On  ne  saurait  jamais  être  trop  précis,  lorsqu'on  veut  Caire  de 
l'anatomie  sur  le  vivant.  Cette  anatomie-là  est  vraiment  une  science 
à  part.  On  dit  que  la  névralgie  et  l'éruption  du  zoster  correspondent 
à  un  trajet  nerveux.  Oui,  quand  la  névralgie  zo'stériforme  est  consé- 
cutive à  une  altération  accidentelle  d'un  tronc  nerveux.  Par 
exemple,  lorsqu'un  projectile  vient  frôler  au  passage  le  tronc  du 
nerf  crural  sans  le  diviser,  on  peut  voir  apparaître  un  herpès  dont 
les  vésicules  et  le  groupement  général  ne  dépassent  pas  les  limites 
du  territoire  cutané  du  crural.  Les  cas  de  ce  genre  ne  se  comptent 
plus;  mais  il  n'en  est  pas  de  même  lorsque  l'altération  névritique 
(inflammatoire  ou  néoplasique)  se  cantonne,  dès  l'origine,  dans  le 
centre  nerveux  du  territoire  périphérique. 

Ainsi,  pour  ne  parler  que  de  choses  concrètes,  supposons  le 
zona  le  plus  ordinaire,  celui  de  la  base  du  thorax.  «  La  douleur, 
prétendent  les  auteurs  classiques,  est  répartie  sur  le  trajet 
d'un  ou  plusieurs  nerfs  intercostaux.  Elle  est  même  localisée  en 
des  points  bien  déterminés,  points  de  division  ou  d'émergence 
signalés  par  Valleix1.  »  L'auteur  que  je  cite  et  qui  a  donné  du  zona 
une  description  excellente  à  tant  d'égards,  va  même  plus  loin  : 
«  Étant  connue  la  circonscription  d'un  nerf  ou  d'un  rameau  ner- 
veux, on  peut  indiquer  les  points  où  paraitra  l'éruption5.  »  Voilà 

1.  LercWX.  Did.  encycl.  des  sciences  mcd.,  art.  Zona,  p.  913. 

2.  Ibid.,  p.  945. 
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qui  est  s'avancer  beaucoup  trop.  Prédire  le  lieu  de  l'éruption  à 
venir  riiez  un  sujet  atteint  de  névralgie  intercostale  violente, 
même  en  temps  d'épidémie,  c'est  vraiment  s'exposer  à  un  bien 
inutile  mécompte.  Sans  doute, 
malgré  l'autorité  longtemps 
incontestée  de  Willan  et  d'Ali- 
bert  qui  faisaient  rentrer  le 
zona  dans  la  catégorie  des 
dartres,  on  doit  savoir  grand 
gré  à  Rayer  d'avoir  prévu,  et 
à  Parrot  d'avoir  démontré 
que  la  prétendue  dartre  est 
une  trophonëvrose  cutanée; 
sans  doute,  il  faut  admirer 
la  précision  avec  laquelle 
Bserensprung  a  cherché  et 
trouvé  la  lésion  nerveuse 
fondamentale  de  la  tropho- 
nëvrose dans  le  ganglion  ra- 
chidien;  mais  il  n'en  est  pas 
moins  certain  que,  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas,  la 
concordance  del'éruplion  avec 
un  trajet  nerveux  connu  n'est 
qu'une  fiction.  Pour  la  simpli- 
fication d'une  théorie,  il  ne 
faut  pas  trancher  si  vite  une 
difficulté  clinique,  et  cette 
difficulté  existe  :  je  vous  la 
mets  sous  les  yeux. 

Ml.    —  Considérez  le  se-  Fig.  Il .—  Zona  thoracique.  Les  nerfs  dorsaux 

cond  malade  que  je  vous  sont  indi(iu,5s  Par  leur  Paire-  L'éruption  est 
présente.  Il  s'agit  cette  fois 
d'un  zona  thoracique.  A  part 
la  différence  de  localisation, 
l'histoire  clinique  de  cet  homme  est  absolument  cl  rigoureuse- 
ment la  même,  c'est-à-dire  que  tout  se  borne  à  une  névralgie 
occupant,  sur  la  moitié  gauche  du  tronc,  une  bande  circulaire  et 


comprise  entre  deux  lignes  horizontales  MN 
et  M'K'  qui  limitent,  une  zone  d'herpès  oblique 
par  rapport  à  la  direction  des  nerfs  inter- 
costaux. 
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transversale,  large  de  deux  travers  de  main  environ.  Les  groupes 
d'herpès  sont  disséminés  sur  la  zone  de  névralgie,  depuis  les  apo- 
physes épineuses  dorso-lombaircs  jusqu'au  milieu  de  l'espace  qui 
sépare  l'ombilic  de  l'appendice  xyphoïde.  Représentez-vous  les 
terminaisons  nerveuses  des  derniers  nerfs  intercostaux  à  ce  niveau, 
et  dites  si,  oui  ou  non,  le  trajet  du  zoster  se  superpose  à  un  trajet 
nerveux.  —  Assurément,  non.  11  doit  y  avoir  longtemps  déjà  que 
ce  défaut  de  parallélisme  intrigue  les  cliniciens.  Pour  vous  faire  de 
votre  côté  une  opinion  bien  nette  à  cet  égard,  prenez  la  peine, 
ainsi  que  mes  élèves  en  ont  l'habitude,  de  pointer  très  exactement, 
sur  une  bonne  figure  schématique,  les  groupes  éruptifs.  Vous 
acquerrez  bien  vite  la  conviction  que  le  zona  croise  — je  ne  dis  pas 
toujours,  mais  très  souvent —  la  direction  des  nerfs  intercostaux. 
Et  si  je  ne  dis  pas  toujours,  c'est  parce  que  le  zona  thoracique 
supérieur,  pour  des  raisons  spéciales  dont  je  vous  parlerai  plus 
tard,  ne  peut  pas  ne  pas  être  parallèle  à  ces  espaces. 

Jugez  donc  jusqu'où  la  théorie  poussée  à  l'extrême  peut  con- 
duire :  le  fait  est  tellement  net,  le  défaut  de  concordance  est  si 
évident,  qu'il  fallait  fermer  les  yeux  pour  ne  pas  le  voir.  Balmanno 
Squire,  qui  l'avait  parfaitement  constaté,  n'a  pas  hésité  à  le  dire  : 
l'éruption  croise  obliquement  plusieurs  nerfs  intercostaux.  Et 
quelle  conclusion  pensez-vous  qu'il  en  tire?  —  C'est  que  le  zona 
n'est  pas  une  infection  d'origine  nerveuse. 

Que  peuvent  répondre  maintenant  les  partisans  de  la  théorie 
nerveuse?  Ceux-là  sont  bien  plus  que  la  majorité.  Je  rends  la  parole 
à  l'auteur  de  l'article  du  Dictionnaire  encyclopédique  que  je  viens 
de  citer  :  «  Le  fait  est  exact  :  l'éruption  peut  être  horizontale  ou 
légèrement  inclinée  en  bas  et  en  avant  ;  mais  ceci  s'explique  par  la 
direction  même  des  nerfs  cutanés,  qui  croisent  les  côtes  situées  au- 
dessus  d'eux  et  ont  une  direction  sensiblement  horizontale  ».  Voilà 
encore  une  inexactitude.  Les  nerfs  cutanés  du  thorax  ne  sont  sen- 
siblement horizontaux  que  dans  la  région  sous-claviculaire.  Déjà, 
à  cette  hauteur,  ils  sont  obliques  en  bas  et  en  avant,  et  ils  le 
deviennent  de  plus  en  plus  vers  la  région  thoracique  inférieure. 
Nous  reviendrons  sur  cette  direction  générale  de  plus  en  plus 
accentuée. 

Pour  le  moment,  retenez  simplement  ceci  :  étant  donné  un  cas  de 
zoster  thoracique  inférieur  ou  thoraco-abdominal,  si  l'on  réunit  par 
•une  ligne  demi-circulaire  les  groupes  d'herpès  le  plus  haut  situés 


TOPOGRAPHIE  DU  ZONA.  49 

et,  par  une  autre  ligne  demi-circulaire,  les  groupes  le  plus  bas  situés, 
on  s'aperçoit  que  l'intervalle  de  ces  deux  lignes  représente  une 
demi-ceinture  horizontale  ou  presque  horizontale,  c'est-à-dire 
oblique  par  rapport  à  la  direction  générale  des  espaces  intercostaux. 
On  constate  ('gaiement  que  l'éruption  s'étend  sur  une  aire  de  distri- 
bution nerveuse  cutanée  qui,  la  plupart  du  temps,  répond  à  un 
minimum  de  cinq  ou  six  paires  rachidiennes.  Bien  entendu,  il  ne 
s'agit  que  du  zona  vulgaire,  et  je  ne  fais  ici  aucune  allusion  à  ces 
éruptions  zosteroïdes  qui  font  suite  à  une  pleurésie  localisée,  à  un 
traumatisme,  à  une  opération  chirurgicale  telle  que  la  thoracentèse. 

Je  conclus  : 

Si  le  zona  relève  d'une  irritation  des  cellules  ganglionnaires 
postérieures,  force  est  d'admettre  que  la  lésion  d'où  procède  le 
trouble  trophique,  affecte  systématiquement  et  simultanément  une 
série  de  ganglions  superposés,  et  cela  seulement  d'un  côté.  Il 
y  a  là,  vous  l'avouerez,  quelque  chose  de  tellement  invraisemblable 
qu'on  se  demande  si  une  lésion  spinale  unique,  limitée  à  l'élage 
de  la  moelle  qui  régit  cette  fraction  de  la  chaîne  ganglionnaire, 
n'expliquerait  pas  beaucoup  mieux  les  choses.  Nous  savons,  du 
reste,  que  des  myélites  très  circonscrites  produisent  des  zonas 
rigoureusement  identiques  à  celui  qui  semble  résulter  le  plus  logi- 
quement d'une  irritation  ganglionnaire.  S'il  en  est  ainsi,  c'est  que 
les  rentres  spinaux  où  aboutissent  les  nerfs  de  la  sensibilité  sont 
répartis,  sur  la  hauteur  de  l'axe,  suivant  un  ordre  spécial  et  rela- 
tivement indépendant  de  la  suppression  des  nerfs  périphériques. 
Nous  avons  eu  déjà  l'occasion  d'étudier  cette  question.  Les  anes- 
thésies  de  la  syringomyélie  ne  correspondent  pas,  elles  non  plus,  à 
des  territoires  périphériques  connus.  Pour  en  comprendre  le 
mécanisme,  nous  avons  dû  invoquer  la  persistance  problématique 
de  la  disposition  métarnérique  embryonnaire  sur  toute  la  hauteur 
du  névraxe  de  l'adulte. 

Cette  hypothèse,  je  suis  obligé  d'y  avoir  recours  encore,  et 
c'est  à  la  développer  devant  vous  que  je  consacrerai  ma  prochaine 
leçon. 


M.I--T  h.  LIÇOXf,   
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QUATRIÈME  LEÇON 

LA  MÉTAMÉRIE  SPINALE  ET  LA  DISTRIBUTION  PÉRIPHÉRIQUE 

DU  ZONA 

I.  La  théorie  ganglionnaire  du  zona  mérite  de  subsister,  mais  seulement  pour  une 
catégorie  de  cas  déterminés.  —  Pour  un  grand  nombre  de  cas  il  faut  admettre  une 
ésion  autre  que  la  lésion  ganglionnaire.  —  Exemples  de  maladies  spinales  où  il  y  a, 
comme  dans  le  zona,  défaut  de  concordance  entre  les  symptômes  périphériques  et 
a  répartition  des  nerfs  périphériques  correspondants.  —  Tliermo-anestliésie  syrin- 
gomyélique. 

II.  Différence  de  forme  des  zonas  du  tronc  selon  le  siège.  —  Parallélisme  du  zona  et 
des  nerfs  intercostaux  à  la  partie  supérieure  du  thorax.  —  Zona  de  la  base  du  thorai  : 
le  parallélisme  n'est  plus  parfait.  —  Zona  abdominal  inférieur  :  absence  de  parallé- 
lisme. —  Lésion  spinale. 

III.  Définition  du  métamère  nerveux.  —  Différence  de  longueur  de  la  moelle  épiniére  et 
du  rachis.  —  Concordance  des  étages  spinaux  et  des  étages  rachidiens  chez  l'embryon. 
—  Défaut  de  concordance  de  plus  en  plus  prononcé  au  fur  et  à  mesure  que  le  sujet 
grandit.  —  Ascension  relative  de  la  moelle.  —  Dans  le  /ona  d'origine  spinale  et  non 
radiculaire,  l'éruption  occupe  une  zone  du  tégument  dont  la  hauteur  correspond  à 
l'étage  du  névraxe  qui  était  au  niveau  de  cette  zone  avant  l'ascension  relative  de  la 
moelle.  —  La  zone  en  question  répond  à  une  tranche  spinale,  qui  est  son  centre 
métamêrique . 

IV.  Métamérie  dans  la  période  embryonnaire.  —  Bourgeons  primitifs.  —  Zoonites  de 
Moquin-Tafldon.  —  Loi  de  la  répétition  des  parties.  —  Métamères  de  Haeckel.  — 
Prévertèbres  et  segments  primordiaux.  —  Neurotome  de  Houssay.  —  Myomères  et 
neurotomes.  —  Étages  périphériques.  —  Pendant  le  développement  embryonnaire, 
tout  métamère  entraine  au  loin  les  nerfs  issus  de  son  neurotome,  pour  constituer 
un  étage  périphérique. 

V.  Zone  ou  étage  périphérique  des  troubles  trophiques  dans  le  zona.  —  Nerfs  inter- 
costaux et  plexus;  leurs  dilférences.  —  Le  zona  qui  ne  franchit  pas  les  limites  d'un 
nerf  périphérique  est  lui-même  périphérique.  —  A  l'inverse  des  zonas  périphériques, 
le  zona  de  cause  centrale  est  réparti  sur  plusieurs  nerfs  périphériques  et  dépasse 
même  les  territoires  de  ces  nerfs. 

VI.  La  métamérie  des  muscles  en  voie  de  développement  est  pendant  quelque  temps 
indépendante  de  la  métamérie  spinale.  —  La  conjonction  des  nerfs  périphériques 
centripètes  et  du  métamère  spinal  est  un  phénomène  tardif.  —  L'innervation  du  tronc 
est  indépendante  elle-même  des  rapports  des  ganglions  rachidiens  avec  les  méta- 
mères spinaux.  —  La  lésion  d'un  ganglion  rachidien  ou  de  son  nerf  périphérique 
peut  produire  un  trouble  trophique  de  localisation  périphérique  déterminée.  —  La 
lésion  d'un  métamère  spinal  produira  un  trouble  trophique  ayant  une  autre  localisa- 
tion. —  Départition  périphérique  des  zonas  (observation  clinique  de  llead). 

VII.  Lésions  spinales  correspondant  à  plusieurs  protoneurones  centripètes.  —  Même 
limitée,  une  lésion  spinale  peut  entraîner  des  troubles  trophiques  plus  étendus  que 
la  sphère  de  distribution  de  la  racine  correspondante. 

VIII.  Troubles  trophiques  et  sensibilité  nutritive.  —  Rôle  des  nerfs  «  sensitifs  j>  dans 
l'équilibration  des  phénomènes  trophiques.  —  Vclpeau,  Mayet,  Nothnagel,  Marincsco. 
—  Centres  spinaux  où  les  vibrations  centripètes  se  réfléchissent  en  phénomènes  tro- 
phiques. —  Métamérisation  de  ces  centres. 
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Messieurs, 

Les  faits  sur  lesquels  j'ai  appelé  votre  attention  dans  notre  der- 
nière réunion,  à  propos  de  deux  cas  de  zona  du  tronc,  nous  ont 
amenés  à  conclure  : 

1°  Que  le  prétendu  zoster  essentiel  et  toutes  les  éruptions  zoster- 
nïi les  sont  la  conséquence  dystrophique  d'une  lésion  répartie, 
primitivement  ou  secondairement,  soit  sur  plusieurs  ganglions, 
soit  sur  plusieurs  proloneurones  périphériques1; 

2°  Que  si  ces  ganglions  ou  ces  neurones  ne  sont,  suivant  la  règle 
générale,  affectés  que  d'un  seul  côté,  c'est  en  vertu  d'une  localisa- 
lion  spinale  accidentelle; 

5°  Que  le  siège  de  l'éruption  ne  correspond  pas  toujours  aux 
départements  périphériques  des  ganglions  ou  des  neurones 
lésés. 

Cette  dernière  conclusion  paraît  jeter  le  trouble  entre  les  faits 
anatomiques  et  les  faits  cliniques.  Du  moins  semble-t-elle  ébranler 
la  théorie  ganglionnaire  du  zona,  puisque  c'est  surtout  en  raison 
de  la  limitation  apparente  des  groupes  d'herpès  aux  trajets  nerveux 
intercostaux  que  le  ganglion  rachidien  a  pu  être  logiquement 
incriminé. 

I.  —  A  la  théorie  ganglionnaire,  qui  mérite  d'ailleurs  de 
subsister  pour  une  catégorie  de  cas  déterminés,  est-il  permis  d'en 
substituer  une  autre  d'une  application  plus  générale?  —  Ce  n'est 
pas  une  vaine  discussion  que  je  veux  soulever  ici,  puisqu'il  s'agit 
d'interpréter  un  fait  clinique. 

Ceux  d'entre  vous  qui  ont  suivi  mes  leçons  de  l'année  dernière 
se  rappellent  avec  quelle  insistance  j'ai  fait  ressortir  le  défaut  de 
concordance  qui  existe,  dans  quelques  maladies  spinales,  entre  les 
troubles  sensitifs  ou  trophiques  de  la  peau  et  la  répartition  des 
nerfs  périphériques  correspondants.  La  dissociation  thermo-anes- 
thésique  de  la  syringomyélie  en'est  le  plus  frappant  exemple.  Les 
aneslliésics  en  zones,  limitées,  à  leur  partie  supérieure,  par  des 
traits  circulaires  et  appelées  pour  cette  raison  anesthésies  en 
bottes,  en  gants,  en  manchettes,  n'évoquent  aucun  des  souvenirs 

1.  On  sait  que  nous  avons  désigné  sous  le  nom  de  «  prolaneuronc  »  l'appareil 
élémentaire  constitué  par  toute  cellule  de  ganglion  rachidien  munie  de  son  prolonge- 
ment sensitif  ectodermique  et  de  son  prolongement  radiculaire  spinal. 
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anatomiqucs  que  nous  ont  laissés  nos  dissociions  fie  nerfs  cutanés. 
Il  y  a  là  quelque  chose  de  paradoxal,  ou.  pour  mieux  dire,  d'in- 
compréhensible à  première  à  vue. 

La  tentative  d'explication  qui  me  paraissait  justifiée  pour  le  cas 
de  la  thermo-anesthésie  syringomyélique  convient,  il  me  semble, 
à  tous  les  cas  de  zosler  du  tronc  C'est  la  disposition  métamérique 
primitive  des  centres  nerveux  qui  va  nous  la  fournir.  Je  vous  rap- 
pellerai tout  à  l'heure  le  sens  que  l'on  doit  attachera  l'expression  : 
metamère  central. 


II.  —  Mais,  pour  ne  pas  abandonner  trop  vile  le  terrain  toujours 
solide  de  la  clinique,  considérons  d'abord  l;i  forme  générale  d'une 
éruption  de  zona  dans  la  région  su- 
périeure du  thorax. 

Les  vésicules  ou  les  groupes  de 
vésicules  ne  dépassent  pas  en  haut, 
par  exemple,  le  creux  axillaire; 


Fig.  12.  —  Zona  du  tronc  dont  la  direction 
est  parallèle  à  celle  des  espaces  inter- 
costaux. 


Fig.  \~>.  —  Zona  du  tronc  à  éruption 
non  parallèle  à  la  direction  des 
espaces  intercostaux. 


c'est-à-dire  que  le  zona  dont  il  s'agit  a  pour  limite  supérieure  le 
territoire  du  troisième  nerf  intercostal  (Fig.  \"2).  Par  la  pensée, 
superposons  ce  zona  aux  espaces  intercostaux  eux-mêmes  et  à  leurs 
terminaisons  cutanées.  Le  parallélisme  de  ce  zona  et  des  trajets 
nerveux  est  évident.  Donc,  en  pareil  cas,  la  théorie  ganglionnaire 
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peut  [tasser  [tour  inattaquable.  Maintenant,  considérons  un  zona 
de  la  région  supérieure  (Fig.  15)  ou  de  la  base  du  thorax,  celui-ci 
empiétant  sur  l'abdomen  jusqu'au  milieu  de  l'intervalle  xypho- 
ombilical.  Ici,  les  nerfs  intercostaux  commencent  à  s'incliner 
en  bas  et  en  avant  vers  la  région  hypogastrique,  à  partir  du 
point  précis  où  les  cartilages  costaux  se  relèvent  vers  le  sternum. 
Le  parallélisme  de  l'éruption  et  des  trajets  nerveux  subsiste 
encore  vers  les  parties  postérieures,  mais  il  n'existe  plus  en 
avant. 

Enfin,  supposons  un  cas  de  zona  abdominal  (Fig.  14)  inférieur, 
tel  que  l'un  de  ceux  que  je  vous 
montrais  l'autre  jour  :  non  seulement 
le  parallélisme  n'existe  plus  du  tout, 
mais  la  direction  générale  de  la  bande 
éruptive  et  celle  des  rameaux  ner- 
veux tégumèntaires  se  croisent  sui- 
vant un  angle  de  plus  de  45°.  Or, 
comme  les  nerfs  en  question  sont 
plus  que  tributaires  des  ganglions 
spinaux,  puisqu'ils  sont  de  simples 
prolongements  protoplasrniques  des 
cellules  ganglionnaires  elles-mêmes, 
il  faut,  de  toute  nécessité,  invoquer 
une  localisation  centrale  autre  que 
la  localisation  ganglionnaire  :  la 
seule  qu'on  puisse  admettre  est  celle 
d'une  lésion  de  hasard,  limitée  à  un 
étage  de  la  moelle,  c'est-à-dire  à  un 

métamère  spinal  ou  central  situé  bien  au-dessus  delà  racine  posté 
rieure  el  a  fortiori  du  ganglion  lui-même. 

A  présent  une  courte  et  très  prudente  incursion  dans  le 
domaine  de  l'embryologie  et  de  l'anatomie  comparée  devient  indis- 
pensable. Elle  sera  suffisante  pour  vous  faire  comprendre  aisément 
ce  qu'il  faut  entendre  par  métamère. 


Fig.  14.  —  Zona  lombo  ahdominal 
inférieur  transversal. 


III.  —  Chez  tous  les  vertébrés  supérieurs  adultes,  la  longueur  de 
la  moelle  épinière,  mesurée  depuis  le  trou  occipital  jusqu'à  la 
pointe  du  cône  terminal,  est  de  beaucoup  inférieure  à  la  longueur 
du  tronc,  et  par  conséquent  à  celle  du  rachis  lui-même. 
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Cette  différence  est,  vous  le  savez,  plus  prononcée  chez  l'homme 
que  chez  tous  les  autres  vertébrés,  Il  n'en  est  ainsi  que  parce  que 
les  membres  et  le  tronc  s'accroissent,  d'une  façon  absolue  et  dans 
tous  les  sens,  plus  vite  que  l'axe  spinal. 

Jusque  vers  le  troisième  mois  de  la  vie  embryonnaire,  la  lon- 
gueur de  la  moelle  est  égale  à  celle  du  rachis.  En  effet,  aux 
premiers  temps  de  la  formation  de  l'être,  la  gouttière  nerveuse, 
simple  invagination  de  l'ecloderme,  résume  et  concentre'  en  elle 
seule  lout  l'appareil  nerveux  primitif  des  deux 
feuillets  sous-jacents.  Tant  que  la  longueur  de  la 
moelle  reste  égale  à  celle  de  l'individu  (Fig.  1), 
il  est  évident  qu'il  y  a  concordance  de  niveau 
entre  les  centres  spinaux  superposés  et  les  diffé- 
rentes parties,  également  superposées,  que  ces 
centres  innervent.  En  d'autres  termes,  il  y  a  con- 
cordance de  niveau  entre  chaque  étage  de  la  sur- 
face eclodermique  sensible  et  chaque  étage  du 
névraxe  où  aboutissent  les  racines  sensitives  de 
la  périphérie.  Mais  à  partir  du  5e  mois  de  la  vie 
fœtale,  la  moelle  s'accroît  bien  moins  vite  que 
tout  le  reste  de  l'individu.  A  la  naissance,  elle  ne 
représenlc  que  50  pour  J  00,  et  à  la  fin  de  la 
croissance,  vers  la  20e  année,  que  26  pour  100 
de  la  longueur  totale.  Cette  disproportion  pro- 
gressive correspond  à  ce  que  l'on  appelle  Yasceiu 

Fig.  15  —  Embryon  de  &.  1  1 

nuis  mois  (grandeur  sion  relative  de  la  moelle. 

d'après  Quoique  la  moelle  soit,  chez  l'adulte,  plus 
courte  que  chez  l'embryon  par  rapport  à  la  lon- 
gueur du  rachis,  il  n'en  est  pas  moins  évident  qu'elle  renferme 
exactement  le  même  nombre  de  ces  étages  superposés,  auxquels 
aboutissent  les  racines  des  parties  périphériques.  Vous  n'ignorez  pas 
d'ailleurs  que  les  centres  spinaux  les  plus  inférieurs  sont  ceux  qui 
innervent,  d'ime  manière  générale,  les  régions  les  plus  éloignées 
de  l'encéphale. 

Je  vous  disais  l'autre  jour  que  certaines  maladies  franchement  cl 
exclusivement  spinales  —  les  poliomyélites  primitives,  par  exemple 
—  peuvent  se  compliquer  de  zona.  Admettons  donc  pour  un 
instant  que  le  zona  soit  toujours  ou  presque  toujours  spinal.  Dès 
lors,  tout  s'explique.  L'éruption  et  la  névralgie  occupent  une  zone 
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du  tégument  dont  la  hauteur  correspond  à  l'étage  du  névraxe  qui 
était  an  niveau  de  celte  zone  avant  l'ascension  relative  de  la 
moelle.  En  d'antres  termes,  si  l'individu  adulte  était  encore  divisé 
en  étages  distincts  portant  chacun  un  numéro  d'ordre,  le  siège 
spinal  de  la  lésion  serait  déterminé  par  le  môme  numéro  d'ordre 
sur  la  hauteur  de  l'axe  spinal. 

Quel  est,  sans  le  définir  par  un  chiffre,  ce  numéro  d'ordre  pour 
un  cas  donné  de  zona?  —  C'est  celui  du  métamère  primitif  qui, 
toute  la  vie  durant,  reste  forcément  représenté  par  une  tranche 
horizontale  de  l'individu. 

IV.  —  Mais  précisons,  par  d'autres  faits,  ce  qui  caractérise  un 
métamère. 

Le  métamère  est  toute  portion  de  l'être  encore  fragmentaire  pos- 
sédant en  soi  l'ensemble  des  propriétés  et  attributions  de  l'être 
définitivement  achevé.  C'est  un  de  ces  bourgeons  primitifs,  em- 
pilés les  uns  au-dessus  des  autres  en  série 
linéaire,  dont  toutes  les  parties  consti- 
tuantes sont  semblables,  et  qui,  envisagés 
chacun  isolément,  résument  les  carac- 
tères morphologiques  et  physiologiques 
du  tout.  Dès  1827,  Moquin-Tandon  appe- 
lait ces  bourgeons  zoonites.  Il  avait  dé- 
montré qu'un  animal,  tel  que  la  sangsue, 
est  un  groupement  sérié  de  parties  équi- 
valentes ou,  comme  on  dit  aujourd'hui, 
homodynames.  Mais,  tandis  que  cette 
conception  semblait  d'abord  ne  devoir 
trouver  son  emploi  que  dans  un  nombre 
restreint  de  cas  particuliers,  Dugès  l'éten- 
dait  à  tous  l'es  embranchements,  ordres, 
familles,  genres  et  espèces  du  règne 
animal.  Ainsi  la  loi  de  la  répétition  des 
parties  pourrait  s'appliquer  aussi  bien  à  Fif'  ^  rEmb,7°n  de  p,ou,let  * 

1      ,  il     i  la  08°  heure  (d  après  Mathias- 

1  nomme  qu  à  la  sangsue  OU  au  polype  du      Duval).  On  peut  compter  les 

corail.  Quelles  que  soient  les  variations     mé}am?™s  par  le  nombre  des 

1  prévertèbres, 
ultérieures  de  nos  organes,  chacun  des  seg- 
ments primitifs  dont  nous  avons  été  formés  aux  premières  heures 
de  la  vie  embryonnaire,  conserverait  indéfiniment  le  souvenir 
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matériel  de  la  fragmentation  initiale.  Les  zoonilcs  de  Moquin- 
Tandon  ne  sont  pas  autre  chose  que  les  métamères  de  Haeekel.  Sur 
l'œuf  de  poule,  vers  la  fin  du  premier  jour  d'incubation,  la  seg- 
mentation métamérique  apparaît  déjà  dans  toute  son  évidence.  Le 
nombre  des  segments  augmente  rapidement  et,  au  3e  jour,  on 
compte  facilement  les  métamères  par  le  chiffre  des  prévertèbres  ou 
segments  primordiaux.  Ceux-ci  constituent  les  premières  ébauches 
des  muscles  (Fig.  16).  «  C'est  la  disposition  de  la  musculature  qui 
exprime  la  inétamérisation,  la  segmentation  primitive  et  la  plus 
ancienne  du  corps  du  vertébré1.  » 

Voilà  des  données  d'anatomie  singulièrement  lointaine  et  qui 
semblent,  au  premier  abord,  tout  à  fait  étrangères  à  la  clinique  en 
général  et  au  zona  en  particulier.  Il  n'en  est  rien  cependant,  et  si 

nous  poussons  encore  un  peu  plus 
avant  notre  reconnaissance  sur  le 
terrain  de  l'ontogénie,  vous  allez 
voir  que  par  un  chemin  détourné 
nous  nous  trouverons  ramenés  à 
notre  point  de  départ. 

Chez   l'homme,  comme  chez 
tous  les  vertébrés  supérieurs,  le 
métamère  est  pourvu  d'un  appa- 
reil nerveux.  Ce  dernier  —  tron- 
çon du  système   nerveux  total 
—  est  représenté  non  pas  par  une 
double  paire  de  racines  déjà  sen- 
sitivo-motrices,  implantées  sur  le 
névraxe  primitif,  mais  par  une 
paire  de  simples  saillies  latérales 
dessinant  un  profil  sinueux  sur 
les  côtés  de  la  future  moelle.  M.  lloussay  a  appelé  neurotome  ce 
segment  de  l'axe  nerveux  rudimentaire.  C'est  surtout  le  neuro- 
tome, subdivision  transitoire  de  l'axe  spinal,  constitué  ulté- 
rieurement chez  l'adulte  comme  chez  l'enfant,  le  fœtus  ou  l'em- 
bryon, par  une  double  paire  radiculaire,  qui  caractérise  la  méla- 
mérie  nerveuse  sur  la  ligne  médiane.  Sur  les  côtés,  la  métamérie 
est  dirigée  par  le  développement  des  muscles  qui,  vous  le  savez. 


Fig.  17.  —  Segmentation  primitive 
de  l'embryon  humain  (d'après  Cosle). 


1.  Hertwig.  Développement  de  l'homme  et  des  vertébrés,  3°  édit.,  1891,  p.  534. 
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proviennent  directement  des  segments  primordiaux.  Les  neuro- 
tomes et  les  métamères  musculaires  ou  myomères  restent  en  cor- 
rélation, mais  sans  affrontement  nécessaire  et  surtout  durable. 
L'ascension  de  la  moelle  supprime  rapidement  les  rapports  immé- 
diats des  uns  et  des  autres. 

Donc  une  pain1  de  nerfs  raehidiens,  formés  chacun  par  deux 
racines  symétriques  et  de  même  niveau,  immédiatement  ou  média- 
tement.  correspond  à  un  étage  'périphérique  sinon  de  même  niveau, 
du  moins  de  même  numéro. 

Quelles  que  soient  les  modifications  morphologiques  survenues 
progressivement  à  la  périphérie  par  le  fait  d'une  fusion  insensible 
entre  les  métamères  superposés,  et  aussi  quelle  que  soit  l'intimité 
qui  s'établit  entre  les  neurotomes  d'étages  différents  par  les  anasto- 
moses, ou  mieux,  par-  la  croissance  des  prolongements  des  neu- 
rones, il  est  de  toute  évidence  que  chacun  des  segments  de  l'être 
parachevé  reste  aussi  en  connexion  physiologique  avec  son  neuro- 
tome primitif. 

Encore  une  fois,  — je  n'hésite  pas  à  le  répéter  —  chaque  étage 
de  l'individu  adulte  est  relié,  par  ses  nerfs  sensitifs,  à  un  étage 
médullaire  déterminé  qui  gouverne  et  dirige  son  activité  nutri- 
tive. 11  n'est  pas  diflîcile  de  se  représenter  cette  transformation  de 
la  configuration  extérieure,  s'effectuant  autour  d'un  axe  nerveux 

médian,  relativement  invariable,  identique 
à  lui-même  d'un  bout  à  l'autre,  sur  toute 
sa  hauteur,  et  conservant  la  disposition  en 
neurotomes  échelonnés  de  la  période  em- 
bryonnaire. 

L'embryon  grandit  (Fig.  18);  des  bour- 
geons deviennent  visibles  sur  les  parties 
latérales,  annonçant  les  membres  qui  vont 
rapidement  s'accroître  jusqu'à  dépasser  la 
longueur  du  tronc.  Du  même  coup,  l'unifor- 
mité des  segments  périphériques  disparaît  : 
chacun  d'eux,  toujours  tributaire  de  son 
neurotome,  projette  au  loin  ses  éléments 
constitutifs,  de  plus  en  plus  complexes,  de  plus  en  plus  distants 
de  la  gouttière  nerveuse  primitive. 

Ainsi,  tout  rnétamére  entraîne  au  loin  les  nerfs  issus  de  son 
neurotome,  précédés  et  guidés  par  un  cône  de  croissance.  On 


Fï<r.  \H.  — Embryon  humain 
(d'après  Gegenbauer); 
apparition  des  membres. 
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conçoit  sans  peine  qu'une  paire  nerveuse,  au  sortir  du  renflement 
lombaire,  s'allonge  et,  en  quelque  sorte,  s'étire,  de  façon  à 
fournir  les  rameaux  sensitifs  ou  moteurs  des  segments  métamé- 
riques  aux  dépens  desquels  le  membre  inférieur  s'est  formé.  Tandis 
que,  dans  la  région  thoracique  supérieure,  on  voil  persister  la 
disposition  segmentaire  sur  des  plans  superposés  et  sensiblemenl 
parallèles,  on  s'aperçoit,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  examine  des 
nerfs  plus  voisins  de  la  région  lombaire,  que  ceux-ci  deviennent 
de  plus  en  plus  obliques  par  rapport  à  l'axe  nerveux  central  :  chez 
l'homme,  ils  se  rapprochent  de  la  verticale  pour  gagner  les  mem- 
bres qui  ont  émergé  de  leur  ancien  niveau  d'origine.  Les  paires 
rachidiennes  qui  innervent  le  pied  et  qui  font  partie  de  la  queue  de 
cheval  sont,  d'une  manière  générale,  plus  obliques  que  les  paires 
rachidiennes  destinées  à  la  cuisse  et  qui  proviennent  de  la  moelle 
lombaire.  C'est  là  un  fait  connu  de  tous;  encore  n'est-il  pas  inutile 
de  le  rappeler  ici,  car  si,  dans  l'ensemble,  la  persistance  des  grands 
étages  primordiaux  vous  semble  incontestable,  celle  d'étages  méla- 
mériques  de  second  ordre,  moins  nettement  reconnaissable,  va 
vous  sembler  dorénavant  plus  facile  à  concevoir. 

V.  —  Provisoirement,  laissons  de  côté  les  étages  métamériques 
dont  se  composent  les  membres;  nous  y  reviendrons  dans  une 
autre  occasion.  Ayez  seulement  présente  à  l'esprit  la  superposition 
des  métamères  du  tronc  et  de  leurs  neurotomes  et,  immédiatement, 
vous  saisissez  l'application  qu'on  peut  en  faire  à  la  topographie 
du  zona. 

Je  dirai  donc  :  la  zone  de  troubles  trophiques  qui  apparaît  sur 
une  moitié  du  corps,  dans  le  zona  vulgaire,  correspond  à  un  étage 
de  la  périphérie  tributaire  d'un  étage  déterminé  de  la  moelle  cl 
non  pas  tributaire  d'un  seul  ganglion  rachidien  ou  d'une  seule 
racine. 

A  cela,  on  peut  faire  deux  objections. 

D'abord,  dira-t-on,  un  seul  ganglion  est  quelquefois  l'aboutissant 
de  plusieurs  nerfs  intercostaux.  Si  la  bande  éruptive  ne  suit  pas  un 
trajet  exactement  parallèle  à  celui  des  côtes,  c'est  parce  que  les 
nerfs  intercostaux  s'anastomosent  au  voisinage  de  leurs  ganglions 
respectifs. 

A  cela  je  répondrai  qu'il  n'y  a  jamais,  à  l'origine  des  nerfs 
intercostaux,  la  moindre  intricalion  qui  rappelle  un  plexus.  Les 
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anastomoses  dont  il  s'agit  n'existent  qu'à  titre  exceptionnel, 
entre  les  2e,  el  4°  paires  thoraciques.  Non  seulement  elles 
sont  inconstantes,  mais  les  filets  qui  les  représentent  sont 
d'importance  tout  à  l'ait  minime.  L'objection  n'est  donc  pas 
valable.  Et  puis,  il  se  trouve  que  la  seule  région  du  thorax  où  les 
nerfs  intercostaux  sont  reliés  entre  eux  par  de  très  rares  anasto- 
moses, est  précisément  la  seule  où  le  zona  affecte  une  direction 
parallèle  à  celle  des  nerfs  intercostaux.  L'éruption  est  horizontale, 
là  comme  ailleurs;  mais  les  espaces  intercostaux  sont  horizontaux 
eux-mêmes,  car  c'est  à  leur  niveau  que  la  métamérie  embryonnaire 
s'est  le  plus  nettement  conservée. 

Est-ce  à  dire  que  le  zona  soit  invariablement  d'origine  spinale? 
—  Nullement.  Très  souvent,  je  vous  l'ai  dit,  il  relève  d'une  lésion 
ganglionnaire  ou  d'une  lésion  nerveuse  périphérique.  Lorsque  le 
ganglion  seul  est  en  cause,  l'éruption  s'allume  et  s'éteint  sur  le  trajet 
du  nerf  intercostal  commandé  par  le  ganglion  altéré.  Ainsi,  étant 
donné  un  mal  de  Pott  des  dernières  vertèbres  dorsales,  les  10e,  11e 
et  12e  nerfs  thoraciques  seront  éventuellement  lésés  dès  leur  ori- 
gine ganglionnaire,  et  l'éruption  zostériforme,  au  lieu  de  con- 
tourner en  demi-ceinture  la  base  du  thorax,  s'étendra  obliquement 
vers  le  flanc,  l'aine  et  la  hanche  où  aboutissent  les  dernières  rami- 
fications des  11e  et  12e  paires  thoraciques. 

Je  supposerais  môme  volontiers  —  sans  vouloir  toutefois  l'af- 
firmer —  que  celte  différence  de  répartition  peut  devenir  un  élé- 
ment utile  de  diagnostic  :  un  zona  qui  ne  franchit  pas  les  limites 
d  un  nerf  périphérique  est  nécessairement  lui-même  de  nature  péri- 
phérique; et  il  en  est  ainsi  de  toute  névrite  localisée,  donnant  lieu 
à  des  herpès  zoslériformes  où  l'on  reconnaît  les  ramifications  d'un 
tronc  nerveux  accessible  à  la  dissection. 

Déjà  j'ai  fait  allusion  aux  éruptions  de  zona  que  peuvent  provo- 
quer toutes  les  variétés  du  traumatisme.  Mais  ce  n'est  pas  tout  : 
parmi  les  affections  névritiques  spontanées  et  exclusivement  médi- 
cales, vous  en  observerez  certainement,  un  jour  ou  l'autre,  qui 
détermineront  des  zonas  identiques  :  la  névrite  alcoolique,  la 
névrite  du  béribéri,  toutes  les  névrites  tuberculeuses  sont  capables 
d  herpès  zoster.  Il  n'est  pas  jusqu'à  la  sciatique  simple,  franche- 
ment rhumatismale,  qui  ne  puisse  avoir  pour  conséquence  un  de 
ces  zonas  dont  la  topographie  cutanée  est  comme  décalquée  sur 
celle  du  tronc  nerveux  sous-jacent  et  de  ses  branches.  Hanoi  a 
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publié  un  cas  de  ce  genre  dont  je  vous  recommande  la  lecture'. 

Si  je  vous  parle  incidemment  des  zonas  périphériques,  c'est  sur- 
tout afin  de  mieux  faire  ressortir  le  contraste  qui  existe  entre  eux 
et  les  zonas  d'origine  centrale.  Ces  derniers,  dont  je  ne  vous  dirai 
rien  aujourd'hui,  se  montrent  aux  membres  tout  comme  au  tronc. 
Ils  sont  relativement  rares,  mais  leur  existence  est  un  fait  indé- 
niable. Par  exemple,  au  membre  inférieur,  on  voit  quelquefois  des 
groupes  d'herpès  disséminés  sur  la  totalilé  du  tégument  ou,  pour 
mieux  dire,  sur  des  territoires  desservis  par  des  nerfs  tels  que  le 
crural,  le  grand  sciatique  et  le  petit  sciatique,  qui  prennent  nais- 
sance à  des  niveaux  très  différents  de  l'axe  médullaire. 

L'éruption  est  en  général  plus  confluente  sur  l'un  ou  l'autre  de 
ces  territoires;  elle  est  tantôt  plus  crurale  que  sciatique,  tantôt 
plus  sciatique  que  crurale.  Cependant,  la  seule  présence  d'un 
groupe  isolé  sur  la  sphère  de  distribution  de  l'un  ou  de  l'autre  de 
ces  deux  nerfs,  implique  que  l'altération  nerveuse  périphérique 
franchit  les  limites  d'un  seul  plexus.  Enfin  ce  qu'il  y  a  de  vraiment 
spécial  dans  la  variété  exceptionnelle  dont  il  s'agit,  c'est  que  les 
îlots  de  vésicules  ne  dépassent  pas  en  hauteur  une  certaine  ligne 
horizontale. 

Le  zona,  vous  disais-je,  est  tributaire  d'un  étage  déterminé  de  la 
moelle  et  non  pas  d'un  seul  ou  de  plusieurs  ganglions  rachidiens. 
Or,  une  autre  objection  qu'on  peut  faire  à  cette  proposition  — 
névrites  périphériques  mises  à  part  —  est  la  suivante  :  si  les 
espaces  intercostaux  sont  la  représentation  la  plus  fidèle  et  la  plus 
tenace  de  la  métamérie  primitive,  comment  se  fait-il  qu'un  zona 
des  10e,  11e  et  12e  ganglions  dorsaux,  par  exemple,  ne  siège  pas 
exactement  sur  le  trajet  de  la  10e  paire,  de  la  11e  et  de  la  12e?  Car 
enfin  le  fait  saute  aux  yeux;  Ba?rensprung,  Balmanno  Squire, 
Leroux,  Head  l'ont  constaté  aussi  nettement  que  vous  l'avez  pu 
voir  chez  deux  de  nos  malades  :  la  névralgie  et  la  bande  éruptive 
sont  horizontales  et  par  conséquent  croisent  la  direction  des  der- 
niers rameaux  périphériques. 

L'explication  que  je  vous  proposerai  est  en  réalité  des  plus 
simples,  mais  elle  exige  encore  un  petit  retour  à  l'embryologie. 

VI.  —  La  métamérie  des  muscles  en  voie  de  développement 
reste,  durant  un  certain  temps,  indépendante  de  la  métamérie  de 

1.  Archives  générales  de  médecine,  1887,  t.  I,  p.  3i0 
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Taxe  neural.En  d'autres  termes  le  système  nerveux  des  mélamères 
cutanés  et  musculaires  se  forme  en  dehors  et  en  quelque  sorte  à 
l'insu  du  système  nerveux  central,  llis1  d'abord  et  Sagemehl2 
ensuite  semblent  l'avoir  définitivement  démontré.  D'autre  part  les 
ganglions  restent,  à  l'origine,  simplement  accolés  au  tubeneural, 
sans  lui  être  unis  par  des  libres  nerveuses.  Plus  tard,  une  véritable 
communication  s'établit  entre  le  ganglion  et  la  moelle.  Sagemehl 
suppose  que  la  moelle  pousse  des  prolongements  vers  le  ganglion, 
llis  admet  que  les  deux  centres  émettent,  pour  former  la  racine 
postérieure,  des  fibres  allant  à  la  rencontre  les  unes  des  autres.  La 
conception  actuelle  du  neurone  ferait  plutôt  croire  que  la  conjonc- 
tion s'effectue  aux  dépens  des  seuls  prolongements  cylindraxiles  des 
cellules  ganglionnaires.  Il  est,  d'ailleurs,  probable  que  les  nerfs 
centripètes  sont  «  dès  le  début  de  leur  développement,  unis  à  leurs 
organes  terminaux  qui  sont  de  provenance  ectodermique  ».  Telle 
est  l'opinion  soutenue  dès  longtemps  et  à  plusieurs  reprises  par 
Hansen3. 

Enfin  il  est  certain  que  les  crêtes  neurales,  situées  à  gauche 
et  à  droite  du  tube  neural,  représentent  le  futur  appareil  ganglion- 
naire et  se  forment  indépendamment  de  la  moelle. 

De  tout  cela  il  résulte  que  l'innervation  du  tronc  est  elle-même 
indépendante  des  rapports  réciproques  des  ganglions  et  des  neuro- 
tomes spinaux.  Les  ganglions  étaient  jadis  une  chaîne  continue, 
saillante  de  chaque  côté  du  névraxe  primitif;  et  s'ils  se  chiffrent, 
dons  la  suite,  par  un  nombre  de  petits  centres  égal  à  celui  des 
neurolomes,  c'est  par  le  fait  du  développement  de  parties  acces- 
soires,  spécialement  des  enveloppes  fibreuse  et  osseuse  de  la 
moelle.  L'anatomie  embryonnaire  ne  prouve  donc  pas  que  chaque 
segment  ou  métamère  ectodermique  corresponde  exactement  à  un 
ganglion,  le  ganglion  n'ayant  rien  en  soi  qui  puisse  servir  à  définir 
le  métamère  périphérique.  Les  nerfs  périphériques  traversent  les 
ganglions  pour  atteindre,  sur  le  tube  neural,  leurs  neurolomes 
respectifs  —  chacun  à  la  hauteur  de  son  segment  spinal  et  sans 
subordination  constante  a  un  ganglion  de  tel  ou  tel  numéro  d'ordre. 

Bref,  si  la  lésion  'd'un  ou  plusieurs  ganglions  thoraciques  est 

1.  Die  Entwicklunfî  der  ersten  Nervciibaliiicn  beiltl  meiiscliliclicn  Embrvo.  Arcli  f 
Anal.  u.  Phyg.  Anat.  Abtli.,  1X87. 

2.  l'utersuclimiften  Bber  die  Eiitwicklmif;  der  Spinalncrven.  Dorpat,  1882. 
">.  Zur  Entwicklun-,'  des  Ncrvensysleiiis.  Virchow's  Archiv.,  XXX,  1804. 
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capable  de  produire  des  troubles  trophiques  répartis  exclusivement 
sur  le  territoire  périphérique  de  ces  ganglions  —  parlant  sur  des 


Fig;.  19  et  20.  —  A  gauche  la  distribution  périphérique  des  nerfs  intercostaux  et 
lombaires.  —  A  droite,  les  tranches  métamériques  correspondant  aux  tranches 
d'hyperesthésie  indiqués  par  Head. 

trajets  nerveux  connus  —  la  lésion  d'un  ncurotonic  spinal  produil 
des  troubles  tropbiques  répartis  sur  un  territoire  diffèrent;  el  ce 
territoire,  zone  oblique  par  rapport  à  celle  des  nerfs  intercostaux, 


1.  Urain,  1893;  Paris,  LXI-LXIf,  iW>. 
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est  tributaire  du  segment  spinal  où  parviennent  ses  fibres  après  la 
traversée  ganglionnaire. 

M.  Head,  dans  un  récent  travail1,  a  remarqué  de  son  côté  que  le 
zoster  est  loin  de  suivre  toujours  exactement  le  trajet  des  nerfs 
périphériques.  Il  croit  reconnaître  une  corrélation  entre  le  siège 
des  groupes  de  vésicules  et  celui  des  régions  cutanées  endolories 
dans  telle  ou  telle  affection  viscérale.  Trois  fois  il  a  vu  des  malades 
en  instance  de  zona,  c'est-à-dire  alïectés  simplement  de  la  névralgie 
prémonitoire;  et,  en  dessinant  les  territoires  douloureux,  il  a 
constaté  que  ces  derniers  étaient  superposables  à  ceux  qu'il  avait 
déjà  observés  et  délimités  dans  les  maladies  internes.  Or,  les  points 
où  les  vésicules  ont  fait  leur  première  apparition  et  qui  sont  restés 
ceux  où  la  dermopatbie  a  conservé  son  maximum  d'intensité,  sont 
précisément  les  mômes  que  les  points  de  la  douleur  maxima  dans 
les  maladies  viscérales. 

J'ai  fait  reproduire  le  schéma  de  Ilead  (Fig.  19  et  20)  et  vous 
pouvez  juger  tout  de  suite  que  les  tranches  d'hyperesthésie  minu- 
tieusement indiquées  sur  celte  figure  —  tranches  absolument  super- 
posables à  celles  du  zona  —  n'ont  qu'un  rapport  très  éloigné  avec 
les  espaces  intercostaux.  Même  dans  la  région  supérieure  du  tronc, 
le  défaut  de  concordance  esl  évident.  Je  ne  me  porte  pas  garant  de 
l'exactitude  des  faits  dont  cette  image  est  la  synthèse.  Toutefois  les 
observations  de  M.  Ilead  sont  assez  nombreuses  pour  qu'on  admette, 
à  quelques  réserves  près,  la  schématisation  de  la  figure. 

VII.  —  Pour  expliquer  comment  les  lésions  spinales  peuvent 
donner  naissance  à  la  dermopathie  trophique  aussi  bien  que  les 
lésions  du  ganglion  rachidien  ou  des  troncs  périphériques,  il  suffit 
de  3e  représenter  la  disposition  des  fibres  radiculaires  postérieures, 
dans  leurs  rapports  avec  la  moelle  et  le  ganglion.  Il  n'y  a,  dans  les 
racines  postérieures,  lorsqu'elles  atteignent  leur  ganglion,  rien 
autre  chose  que  les  premiers  neurones  centripètes,  mêlés  à  quelques 
fibres  sympathiques  des  rameaux  communicants.  Tous  ces  pre- 
miers neurones  périphériques  ou  centripètes  arrivent  à  la  moelle 
par  la  racine  postérieure,  plongent  dans  la  substance  grise  et  se 
divisent  en  deux  branches  verticales,  l'une  ascendante,  l'autre 
descendante,  pourvues  chacune  de  nombreuses  collatérales.  Les 
branches  verticales  ascendantes  et  descendantes  parcourent,  sur  la 
hauteur  «le  la  moelle,  un  trajet  assez  long  pour  qu'une  lésion  spi- 
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nale  (L  par  exemple)  intéresse,  entre  deux  racines,  les  collatérales 
de  trois  racines  A,  I»,  C,  et  môme  davantage  (Fig.  21  \. 

Que  la  lésion  du  zona  occupe  primitivement  l'un  des  trois  gan- 
glions A'  B'  C  ou  qu'elle  siège  à  l'extrémité  des 
collatérales  de  ces  ganglions  en  contact  avec  le 
«  centre  trophiquc»,  c'est  toujours  le  même 
appareil  de  sensibilité  qui  sera  en  cause  et 
l'effet  morbide  —  l'éruption  de  zoster  —  sera 
le  même.  Toutefois,  si  c'est  le  ganglion  qui  esl 
atteint  le  premier,  la  réaction  trophiquc  sera 
limitée  au  territoire  du  ganglion,  puisque  le 
centre  trophique  de  ce  seul  ganglion  sera  inté- 
ressé. Si,  au  contraire,  la  lésion  est  dans  la 
moelle,  elle  pourra  troubler  la  fonction  de 
«  sensibilité  nutritive  »  de  plusieurs  appareils 
ganglionnaires,  puisque  les  branches  ascen- 
dantes et  descendantes  de  plusieurs  appareils 
ganglionnaires  s'y  trouvent  comprises. 

Les  espaces  intercostaux,  individuellement 
innervés  par  autant  d'appareils  ganglionnaires, 
ne  représentent  donc  pas,  à  la  périphérie, 
l'exacte  division  de  la  moelle  en  neurotomes. 


VIII.  —  Je  viens  de  vous  parler  de  «  centres 
trophiques  »  et  de  «  sensibilité  nutritive  ». 
Plus  que  jamais  il  est  nécessaire  de  s'entendre 
sur  ce  point. 

Vous  savez  qu'on  n'admet  plus  aujourd'hui 


Fig.  21.  —  Lésion  spi- 
nale L  située  sur  le 
prolongement  d'une 
racine  nerveuse  (B') 


et  entre  deux  autres  l'existence  d  organes  spéciaux  (cellules  ou  COn- 
racines  (A' et  C).  Cette  .  ,        ■  • 

lésion  intéresse  les   ducteurs)  préposes  a  la  direction  des  pheno- 


coilatérales  des  raci-   menes  de  nutrition.  Pour  que  la  nutrition  des 

lies  A' et  C  aussi  bien  .  ,  .„    ,  , 

éléments  anatomiques  s  ellectue  normalement, 
il  suffit  que  les  centres  nerveux  soient  infor- 
més, à  tout  moment,  de  l'état  actuel  de  ces 
éléments;  les  centres,  avertis  par  les  conduc- 
teurs  centripètes  ou  nerfs  de  la  sensibilité, 
réagissent  en  conséquence.  L'avertissement  transmis  par  les  nerfs 
sensibles  est  donc  le  premier  acte,  ou  mieux,  la  première  condition 
de  l'équilibre  nutritif. 


que  celles  de  la  racine 
I!'.  —  A.  B,  C,  bran- 
ches ascendantes  et 
descendantes  des  trois 
protoneurones  centri- 
pètes A',  B',  C. 
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Comme  le  soutient  Marinesco,  l'équilibre  trophique  est  donc  un 
acte  réflexe:  l'excitation  périphérique,  qui  détermine  l'activité  de 
l'élément,  détermine  aussi  sa  nutrition.  Cette  manière  de  voir,  qui 
simplifie  singulièrement  le  problème  et  dont  vous  devinez  l'appli- 
cation au  cas  particulier  du  zona,  date  déjà  d'assez  loin.  Nothiiagcl 
s'en  riait  montré  partisan  en  1869 1  dans  un  travail  qui  est  notre 
sujet  même.  Mais  déjà,  l'année  précédente,  Mayet,  bien  plus  expli- 
cite, soutenait  la  même  thèse  :  «  Les  nerfs  trophiques  n'ont  jamais 
été  matériellement  démontrés.  On  n'a  admis  leur  existence  qu'en 
raison  d'une  pure  hypothèse;  n'est-il  pas  plus  logique  et  plus  con- 
forme à  l'observation  rigoureuse  d'attribuer  l'influence  sur  la  nutri- 
tion aux  nerfs  dont  l'existence  est  démontrée  par  l'anatomie  et  n'est 
pas  admise  en  raison  d'une  simple  vue  de  l'esprit  et  pour  le  besoin 
d'une  théorie? 

«  Au  lieu  de  recourir  à  l'hypothèse  des  nerfs  trophiques,  ne 
peut-on  raisonnablement  admettre  que  la  nutrition  des  tissus  sen- 
sibles est  liée  dans  une  certaine  mesure  à  l 'intégrité  et  à  l'état  phy- 
siologique normal  des  nerfs  de  la  sensibilité*!-  » 

Tripier,  sans  souscrire  entièrement  aux  conclusions  de  tendance 
formulées  par  Mayet,  déclarait  que  les  troubles  trophiques  consé- 
cutifs aux  troubles  de  la  sensibilité  ne  lui  paraissaient  expliquables 
que  par  une  action  réflexe  des  centres  vaso-moteurs.  Enfin,  bien 
avant  que  cette  discussion  ne  fût  soulevée  à  la  Société  médicale  de 
Lyon,  ;i  la  suite  de  la  lecture  du  mémoire  de  Mayet,  Velpeau  avait 
tranché  la  difficulté.  Des  troubles  trophiques  tels  que  les  cicatrices 
vicieuses  sont  «  un  viceouuneaberralion  de  Insensibilité  nutritive3.  » 

Comment,  dans  les  troubles  trophiques  en  général  et  dans  le 
zona  en  particulier,  réagissent  les  centres  vaso-moteurs?  Rappelez- 
vous  les  connexions  des  ramifications  ganglionnaires  du  grand 
sympathique  avec  les  racines  rachidiennes. 

Soit  un  zona  d'origine  ganglionnaire  (c'est  toujours  d'une  irrita- 
tion simple  qu'il  s'agit).  La  cellule,  centre  du  cordon  avertisseur, 
est  reliée  au  ganglion  sympathique  par  les  filets  centripètes  du 
rameau  communicant.  Elle  influence  la  cellule  sympathique  de  ce 
ganglion  qui  règle  le  régime  circulatoire  dans  un  certain  territoire 
périphérique. 

1.  Troptiisolif:  Storunnnn  bei  Revralgien.  Arr.h.  d.  llcilkundc,  1809,  t.  II,  p.  37. 
l>.  Gaz.  méd.  de  Lyon.  \"  mars  1X08,  p.  105. 
7>.  Firmix.  Thile  de  Pari»,  1850. 
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Ce  territoire  ne  peut  être  que  celui  de  la  pain;  nerveuse  dont  le 
ganglion  rachidien  esl  lésé,  puisque  le  ganglion  sympathique  ne 
s'anastomose  qu'avec  celte  partie.  En  admettanl  que  l'irritation 
soit  transmise  au  ganglion  sympathique  par  la  moelle  ce  ne  serait 
que  parla  voir  du  même  rameau  communicant,  et  par  conséquent 
le  résultai  serait  toujours  le  même. 

Au  contraire,  supposons  une  irritation  quelconque  de  la  corne 
grise  postérieure,  sur  une  certaine  hauteur  de  la  moelle  corres- 
pondant à  tout  un  étage  de  la  périphérie,  à  un  vrai  métamère  pri- 
mitif et  non  pas  à  un  simple  territoire  d'innervation  rjidiculaire; 
nous  comprenons  que  cette  lésion  circonscrite,  située  en  un  point 
où  aboutissent  les  collatérales  de  plusieurs  ganglions  rachidiens, 
retentisse,  par  l'intermédiaire  de  plusieurs  ganglions  sympathi- 
ques, sur  une  zone  du  tégument  très  différente  d'un  espace  inter- 
costal. 

La  notion  de  la  métaméric  est  de  date  trop  récente  pour  que  la 
pathologie  et  surtout  la  clinique  se  croient  déjà  autorisées  à  lui 
taire  de  larges  emprunts.  Je  pourrais  cependant  vous  montrer  que 
nombre  de  maladies  nerveuses,  dont  les  manifestations  périphé- 
riques n'ont  rien  de  commun  avec  le  zona,  trouvent  leur  explication 
la  plus  naturelle  dans  ce  procédé  de  «  retour  à  l'état  embryon- 
naire ». 

Pour  ce  qui  a  trait  au  zona,  le  réveil  de  la  métamérie  ne  me 
parait  pas  douteux.  Et  si  je  m'y  suis  attardé  ainsi,  c'est  afin  de 
mieux  faire  ressortir  V indépendance  relative  des  neurotomes  spi- 
naux el  des  ganglions  rachidiens.  Sans  l'ascension  de  la  moelle,  les 
ganglions  restant  en  contiguïté  avec  les  neurotomes,  la  métaméric 
serait  topographiquement  déterminée  par  les  racines  postérieures 
spinales.  Avec  l'ascension  de  la  moelle,  tout  change. 

Chez  l'homme  fait,  plus  la  distance  est  grande  entre  les  neuro- 
tomes  centraux  et  les  métamères  périphériques,  plus  ces  derniers 
se  différencient  de  leur  type  primitif,  qui  à  la  lin  du  développement 
n'est  plus  guère  représenté  que  par  les  espaces  intercostaux  supé- 
rieurs. Abstraction  faite  de  ces  premiers  espaces  intercostaux,  il 
n'y  a  donc  qu'une  analogie  liés  lointaine  entre  la  métamérie  de  la 
période  embryonnaire  et  celle  de  l'âge  adulte. 

Les  fibres  sensitives  ou  centripètes  des  nerfs  intercostaux  appar- 
tiennent, dès  l'origine,  aux  métamères  périphériques;  cl  comme 
ils  ne  sont  pas  une  émanation  de  la  gouttière  nerveuse  qui  doit 
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former  la  moelle,  il  s'ensuit  que,  malgré  les  connexions  fonction- 
nelles de  chaque  étage  spinal  ou  neurotome  et  de  chaque  étage  péri- 
phérique ou  métamfre,  celui-ci  et  celui-là  ont  des  niveaux  diffé- 
rents, respectivement  distincts  des  racines  sensitives  et,  par 
conséquent,  des  ganglions  rachidiens. 

Je  pourrais  vous  faire  voir  —  et  bien  plus  facilement  encore  — 
que  dans  les  régions  situées  au-dessus  des  premiers  espaces  inter- 
costaux, au  cou  et  à  la  tête,  les  zonas  métamériques  sont  loin  de 
cadrer  avec  les  étages  ganglionnaires.  C'est  qu'en  effet  l'enchevêtre- 
ment des  nerfs  cervicaux  et  céphaliques  introduit  dans  la  classifi- 
cation des  métamères  sus-thoraciques  une  complexité  toute  spé- 
ciale. Le  problème  est  tel  que  l'on  discutait  encore,  il  y  a  peu 
d'années,  sur  l'authenticité  de  la  métamérie  céphalique.  Aujour- 
d'hui les  plus  ardents  adversaires  de  la  théorie  métamérique  ne 
protestent  plus  qu'à  demi-voix,  et  quelques  points  de  détails  sur 
lesquels  l'opinion  n'est  pas  unanime  et  définitive  ne  sauraient  res- 
treindre la  portée  d'un  fait  général.  Or,  la  métamérisatiou 
embryonnaire  est  un  événement  capital  auquel  l'homme,  pas  plus 
qu'aucun  autre  animal  n'échappe.  Si  transitoire  qu'en  soit  la 
durée,  la  marque  en  est  indélébile.  Un  petit  incident  patholo- 
gique suffit  pour  la  faire  ressortir,  chez  l'adulte,  dans  toute  son 
évidence. 


CINQUIÈME  LEÇON 
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[.  Point  douloureux  maxima  des  névralgies  intercostales.  —  Bassereau  et  Valleix.  — 
Toutes  les  névralgies  ne  sont  pas  périphériques  quant  à  leur  trajet.  —  Douleur 
névralgique  du  zona  des  membres.  —  Localisation  anatomique  de  la  névralgie  à  un 
métamère  spinal.  — Métamérie  des  membres. 

II.  Zona  du  membre  supérieur.  — L'éruption  ne  se  cantonne  pas  sur  un  seul  territoire 
nerveux.  —  Figures  de  Baerensprung  et  schémas  de  Head.  La  lésion  d'un  seul 
ganglion  rachidien  peut,  être  la  cause  d'un  trouble  trophique  généralisé  à  la  presque 
totalité  du  membre.  — La  lésion  d'un  seul  ganglion  rachidien  n'est  pas  toujours  la 
cause  de  ce  trouble  trophique  et.  ne  le  produit  pas  nécessairement.  —  Territoires 
radiculaires. 

III.  Métamérie  radiculaire.  —  Le  développement  de  nerfs  périphériques  s'accorde  avec 
celui  des  myomères  correspondants.  —  Superposition  radiculaire  des  cinq  nerfs 
brachiaux.  —  Elle  correspond  à  la  superposition  des  myomères  brachiaux.  — 
Observation  anatomique  de  Schwalbe.  —  Observations  cliniques  d'Allen  Starr.  — 
Métamérie  des  zones  cutanées  brachiales  correspondant  aux  racines  cervicales.  — 
Les  zones  métamériques  du  bras,  de  l'avant-bras,  de  la  main  sont  à  peu  près  adéquates 
à  la  métamérie  radiculaire;  mais  la  coïncidence  disparait  pour  le  membre  inférieur. 

IV.  Les  racines  cervicales  et  thoraciques  supérieures  s'insèrent  perpendiculairement  à 
l'axe  spinal.  —  Les  racines  lombaires  et  sacrées  ont  une  insertion  d'autant  plus 
oblique  qu'elles  sont,  plus  inférieures.  —  Les  étages  médullaires  ne  commandent 
pas  les  zones  périphériques  des  membres  exclusivement  par  une  seule  racine;  et  les 
membres  eux-mêmes  sont  formés  de  métamères  multiples.  —  Influence  de  ces 
dispositions  sur  la  topographie  du  zona  des  membres. 

V.  Diagnostic  de  l'étage  spinal  auquel  correspond  la  névralgie  d'un  zona.  —  Métamérie 
de  la  moelle  épinière.  —  Remnk,  Dohrn,  Houssay.  —  Neurotomes  et  myotomes; 
leurs  relations.  —  La  concordance  de  niveau  des  racines  et  des  neurotomes  est 
supprimée  par  le  fait  de  l'ascension  relative  de  la  moelle.  —  La  métamérie  spinale 
a  été  démontrée  expérimentalement  par  Legallois,  Masius  et  Yanlair. 

VI.  Topographie  spéciale  des  troubles  trophiques  et  esthésiques  dans  la  syringomyélie. 
—  Zones  circulaires  des  membres.  —  Disposition  analogue  de  certains  zonas  et 
d'autres  dermatoses  encore.  —  Prolongement  spinal  des  membres.  —  Métamérie  de 
ce  prolongement.  —  Métamérie  secondaire.  —  Les  membres  sont  constitués  par  des 
métamères  de  métamères1. 


Messieurs, 

Nous  avons  vu  que  la  névralgie  et  l'éruption  des  zonas  du  tronc 
sont  loin  de  s'accorder  toujours  —  comme  on  l'avait  prétendu  un 
peu  trop  théoriquement  —  avec  la  répartition  périphérique  des 

I.  Cette  leçon  a  été  publiée  dans  la  Presse  médicale,  1896,  n°  4,  et  complétée  depuis 
lors. 
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derniers  ràmuscules  nerveux  dorsaux  ou  lombaires.  Quoique  j'aie 
déjà  consacré  à  ce  sujet  deux  leçons,  je  désire  y  revenir  encore 
aujourd'hui.  C'est  la  métamérie  spinale,  vous  disais-je,  qui  tient 
sous  sa  dépendance  les  localisations  névralgiques  et  les  troubles 
trophiques  du  zona  du  tronc,  sinon  toujours,  du  moins  fort  sou- 
vent. Tout  dépend  du  siège  de  la  lésion  ou  de  la  perturbation  fonc- 
tionnelle qui  est  la  cause  première  de  cette  névralgie  et  de  ce 
trouble  trophique. 

I.  —  11  y  a  plus  de  cinquante  ans,  Bassereau,  dans  une  thèse 
inaugurale  qui  fait  époque,  avait  hautement  proclamé  que  les 
névralgies  intercostales  présentaient  des  points  douloureux 
maxima,  très  différents  parfois  de  ceux  qui  leur  avaient  été  attri- 
bués par  Yalleix.  Le  passage  vaut  la  peine  d'être  cité  textuellement  : 
«  Le  signe  pathognomonique  des  névralgies  manque  le  plus  sou- 
vent, je  veux  dire  la  douleur  se  propageant,  (L'une  manière  dis- 
tincte dans  les  ramifications  du  nerf  malade1,  » 

Cette  remarque  toute  simple,  dont  la  sincérité  ne  laisse  percer 
rien  de  préconçu,  n'a  pas  eu  du  premier  coup  toute  sa  portée.  Les 
névralgies  en  général  ont  continué  d'être  décrites  comme  des 
affections  des  nerfs  périphériques.  Or  s'il  est  indiscutable  que 
certaines  névralgies  sont  positivement  périphériques,  il  n'est  pas 
moins  évident  que  beaucoup  d'autres  —  d'observation  courante 
—  ne  sont  nullement  périphériques  quant  à  leur  trajet.  J'entends 
par  là  que,  dans  une  névralgie  du  nerf  cubital  par  exemple,  telle 
que  vous  en  avez  vu  un  beau  spécimen  tout  récemment  chez  un  de 
nos  malades,  la  douleur  s'étend  bien  au  delà  des  limites  connues 
des  branches  du  cubital. 

.Nous  voici  au  cœur  de  notre  sujet.  La  proposition  formulée  par 
Bassereau  trouve-t-clle  sa  confirmation  dans  les  névralgies  des 
membres  et  en  particulier  dans  le  zona  des  membres?  Si  le  trajet 
de  la  douleur  et  la  forme  de  l'éruption  ne  concordent  pas  avec  les 
territoires  de  tel  ou  tel  nerf,  il  faut  de  toute  nécessité  invoquer, 
ici  encore,  une  raison  anatomique  spéciale,  ou  tout  au  moins  une 
localisation  ariatorno-pathologique  dans  une  partie  du  système 
nerveux  qui  ne  représente  pas  un  département  périphérique  déter- 
miné. 

1.  Bassf.rf.ac.  Essai  sur  la  névralgie  des  nerfs  intercostaux  considérée  comme  sympto- 

matique  de  quelques  affections  viscérales.  Tltàse,  Paris,  p.  40. 


70 


SUR  LA  DISTKIBUTION  MÉTAMÉRIQUE 


Peut-on  légitimement  supposer  que  ladite  localisation  anatomo- 
pathologique  occupe  un  mélamère  spinal?  cl.  an  préalable,  est-il 
permis  d'admettre  que  les  membres  sont  métamérisés  comme  le 
tronc? — Sur  ce  dernier  point,  la  réponse  n'est  pas  douteuse. 
L'anatomie  et  l'embryologie  nous  ont  appris  que  chaque  membre 
se  développe  aux  dépens  de  plusieurs  prévertèbres;  et,  puisque  la 
métamérie  est  momentanément  rcconnaissable  aux  prévertèbres 
elles-mêmes,  il  va  presque  de  soi  qu'elle  se  poursuit  jusqu'à 
l'extrémité  des  membres. 

II.  —  Immédiatement,  considérons  un  cas  de  zona  du  membre 
supérieur.  Sur  le  schéma  que  j'ai  fait  reproduire  d'après  le  travail 
si  original  de  Ilcad,  vous  voyez  que  l'éruption  occupe  la  région 


Fig.  22.  —  Zona  du  membre  supérieur  droit  (cas  de  Head)1 


brachiale  et  anti-brachiale,  en  avant  comme  en  arrière  (Fig.  '2k2).  Si 
vous  n'avez  plus  très  présente  à  l'esprit  la  topographie  des  rameaux 
nerveux  cutanés  de  ce  membre,  il  ne  peut  pas  cependant  vous 
échapper  que  l'éruption  ne  s'est  pas  cantonnée  sur  un  seul  terri- 
toire nerveux.  Elle  s'est  diffusée  sur  tous  les  territoires.  Vous  trou- 
verez dans  les  mémoires  de  Baerensprung  des  ligures  analogues  et 


i.  Drain,  Part.  III,  1S94,  p.  382. 
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tout  aussi  significatives.  Sans  doute,  l'herpès  paraît  manifester  une 
certaine  prédilection  pour  L'un  quelconque  des  trois  grands  nerfs 
de  l'avant-bras  :  ainsi,  sur  le  schéma  de  Head,  vous  le  voyez  plus 
confluent  clans  la  sphère  de  distribution  du  cubital.  Mais  cela 
n'empêche  que,  partout  ailleurs,  le  trouble  trophique  franchit  les 
limites  que  l'anatomie  descriptive  assigne  à  ce  nerf. 

En  présence  d'un  tel  fait,  une  première  question  se  pose.  Le 
zona  du  membre  supérieur  étant,  tout  comme  le  zona  du  tronc, 
•  l'origine  ganglionnaire,  devons-nous  croire  que  la  lésion  irritative 
d'où  il  dérive  occupe  un  seul  ganglion  ou  plusieurs  ganglions?  — 
A  première  vue,  il  semble  qu'un  seul  ganglion  puisse  être  le  foyer 

central  d'untrouble  trophique 
généralisé  à  la  presque  tota- 
lité du  membre  supérieur. 
Reportez-vous,  en  effet,  à  cet 
autre  schéma,  très  simplifié, 
sur  lequel  j'ai  figuré  les  ori- 
gines du  plexus  brachial.  La 
dissection  d'un  plexus  est 
toujours  chose  difficile,  et,  si 
habiles  que  nous  soyons,  ja- 
mais nous  n'arrivons  à  disso- 
cier, je  ne  dis  pas  les  fibres, 
mais  tout  simplement  les  fais- 
ceaux dont  il  se  compose. 
Supposez  donc  une  lésion  du 
7e  ganglion  cervical  (Fig.  25). 
Les  fibres  sensitives  issues 
de  ce  ganglion,  qui  vont  se* 
répartir  dans  les  troncs  ner- 
veux principaux  du  membre, 
gagnent,  les  unes  le  musculo- 
cutané,  les  autres  le  médian,  d'autres  encore  le  circonflexe, 
d'autres  enfin  le  radial.  Trois  nerfs  seulement  échappent  à  l'irri- 
tation ganglionnaire  :  le  cubital,  le  brachial  cutané  et  l'accessoire 
ilu  brachial  cutané.  Maintenant  admettons  que  le  ganglion  lésé 
soit  le  8e  cervical  ou  le  l'T  dorsal.  Si,  comme  le  fait  supposer 
l'intrication  des  faisceaux  nerveux  nés  de  ces  ganglions,  toutes  les 
ramifications  du  plexus  s'anastomosent  chacune  à  chacune,  il 


Rad.  1  Bc 

Fig.  25.  —  Schéma  du  plexus  brachial. 

V'C,  cinquième  racine  cervicale;  VI,  VII  et  VIII, 
sixième,  septième,  huitième  racines  cervicales; 
II),  première  racine  dorsale  :  Cfl,  nerf  circonflexe  ; 
Me,  musculo-cutané;  Méd.,  médian  ;  Rad.,  radial  ; 
C,  cubital;  Bc,  brachial  cutané;  Abc,  accessoire 
du  brachial  cutané. 
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para  il  hors  de  doute  qu'une  lésion,  soit  du  <S'  ganglion  cervical, 
soit  du  1er  ganglion  dorsal,  peut  ou  doit  entraîner  une.  altération 
trophique  dans  les  territoires  respectifs  de  tous  les  muscles  du 
membre  supérieur,  à  l'exception  du  musculo-cutané.  L'éruption 
de  zona  «pie  j'empruntais  tout  à  l'heure  à  Head,  avait  donc  de 
grandes  chances  pour  être  provoquée  par  une  lésion  du  8"  ganglion 
cervical. 

Retenez,  Messieurs,  ce  l'ait  vraiment  élémentaire  et  le  schéma 
qui  l'explique;  vous  n'en  comprendrez  que  plus  facilement  la 
métamérie  nerveuse  des  membres,  dont  j'ai  hâte  d'aborder  l'étude. 

La  lésion  d'un  seul  ganglion  ou  d'une  seule  racine  pouvant  être 
le  point  de  départ  de  troubles  trophiques  et  de  névralgies  généra- 
lisés à  la  presque  totalité  du  membre,  s'ensuit-il  que  l'irritation 
d'un  seul  ganglion  produira  toujours  un  effet  identique  et  inva- 
riable? —  Nullement.  Depuis  quelques  années,  l'anatomie  des 
racines  rachidiennes  nous  a  été  véritablement  révélée  par  des  faits 
cliniques  d'un  puissant  intérêt  et  dont  nous  devons  l'interprétation 
à  Thorburn,  Sherrington,  Bruns,  Allen  Starr.  Jusqu'aux  publica- 
tions ou  aux  expériences  de  ces  distingués  observateurs,  la  physio- 
logie des  plexus  nous  était  inconnue,  et  voici  que  l'anatomie  des 
racines  l'éclairé  tout  d'un  coup.  Les  Iraumalismes  de  la  région  cer- 
vicale qui  donnent  lieu  à  des  compressions  ou  à  des  sections  intra- 
rachidiennes  des  racines  du  plexus  brachial,  permettent  de  déter- 
miner celles  des  racines  auxquelles  aboutissent  les  fibres  de  chaque 
nerf  périphérique.  Les  auteurs  dont  je  viens  de  vous  citer  les  noms 
ont  donc  su  préciser  les  limites  de  certains  territoires  périphé- 
riques correspondant  non  pas  à  tel  ou  tel  nerf,  mais  à  telle  ou 
telle  racine.  Or,  ces  territoires  représentent  de  véritables  zones  où 
la  métamérie  apparaît  avec  une  entière  évidence. 

Mais  il  m'est  indispensable  de  m'arrêter  un  instant  sur  la  méta- 
mérie des  racines. 

III.  —  Je  vous  disais  tout  à  l'heure  que  chaque  membre  pro- 
vient de  plusieurs  prévertèbres,  c'est-à-dire  de  plusieurs  niéta mères 
du  feuillet  musculaire  (myomères).  Le  développement  des  nerfs 
cutanés  est,  d'une  manière  générale,  subordonné  à  celui  des 
myomères  correspondants.  Le  fait  que  plusieurs  métamères  colla- 
borent à  la  formation  d'un  membre  avait  permis,  depuis  plusieurs 
années,  de  concevoir  la  raison  analomique  de  la  superposition  des 
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cinq  nerfs  brachiaux.  Schwalbc  avait  remarqué  que  «  la  région 
radiale  du  membre  supérieur  est  innervée  par  les  nerfs  axillaire 
et  musculo-cutané,  dont  les  libres  proviennent  de  la  5e  racine  cer- 
vicale, de  la  Ge  et  de  la  7U;  tandis  que,  au  contraire,  le  brachial 
cutané  interne  et  le  cubital,  qui  se  distribuent  à  la  région  cubitale 
du  membre,  proviennent  de  la  partie  inférieure  du  plexus  brachial 
ou.  plus  explicitement,  de  la  8e  racine  cervicale  et  de  la  lre  racine 
thoracique  ». 

Les  résultats  de  l'observation  clinique  sont  autrement  circon- 
stanciés et  précis.  Si  vous  considérez  la  figure  d'Allen  Starr,  où 
sont  représentées  les  zones  d'anesthésie  correspondant  aux  lésions 
traumatiques  des  cinq  dernières  racines  cervicales  et  de  la  lre  ra- 
cine dorsale,  vous  serez  immédiatement  édifiés  sur  la  réalité  de  la 
métamérie  du  membre  supérieur  (Fig.  24).  Supposez  le  bras  main- 
tenu dans  la  position  horizontale,  et  suivez  par  la  pensée  le  trajet 
des  fibres  nerveuses  qui  partent  de  l'une  quelconque  de  ces  zones 
pour  aboutir  chacune  à  une  racine  déterminée  :  il  est  clair  que, 
quelle  que  soit  l'inlrication  du  plexus,  les  fibres  en  question  y 
trouvent  le  bon  chemin  pour  rejoindre  leurs  racines  respectives. 

Sur  la  face  intérieure,  comme  sur  la  face  postérieure .  la  zone 
métamérique  la  plus  élevée  est  celle  que  gouverne  la  racine  la  plus 
haut  située  du  plexus  brachial,  c'est-à-dire  la  quatrième. 

La  seconde  zone  qui  occupe  le  bord  externe  du  bras  et  de  l'avant- 
bras,  est  tributaire  de  la  5U  racine. 

La  5e  zone,  qui  s'étend  depuis  l'extrémité  des  trois  premiers 
doigts  jusqu'à  l'aisselle,' répond  à  la  6e  racine. 

La  rt'  zone  qui  longe  le  bord  interne  du  médius  et  se  termine, 
elle  aussi,  à  l'aisselle,  relève  de  la  7e  racine. 

La  zone,  qui  part  de  l'annulairect  de  l'auriculaire  pour  couvrir 
tonte  la  moitié  interne  de  la  face  palmaire  et  une  mince  bande  de 
L'avant-bras  et  du  bras,  appartient  à  la  8<:  racine.  Cette  même  zone 
est  représentée,  à  la  face  dorsale  delà  main,  par  un  petit  territoire 
fusiforme  qui  va  du  poignet  à  la  racine  de  l'auriculaire. 

Knfin,  toute  la  partie  interne  du  bras  et  de  l'avanl-brasesl  inner- 
vée par  la  \  "  racine  dorsale  et,  peut-être  aussi  par  la  2e.  Un  schéma 
facile  à  construire  rend  compte,  mieux  que  toute  autre  explication, 
de  cette  disposition  générale.  Vous  vous  apercevez  en  effet  bien 
vite  que  les  zones  rriétamériques  du  membre  supérieur  ne  sont 
autre  chose  que  la  continuation  —  comme  lenlaculaire  —  des 
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métamères  cervico-thoraciques  aux  dépens  desquels  le  membre 
s'est  formé. 

Jen;ai  pas  à  vous  dire  les  services  que  celte  anatomic  de  date 
récente  a  déjà  rendus  au  diagnostic  chirurgical.  La  pathologie  et  la 
clinique  médicales  n'y  auronl  pas  moindre  prolit.  L'histoire  du 
zona  des  membres,  pour  ne  parler  que  de  notre  sujet,  s'éclaire  d'un 
jour  imprévu.  Les  cas  ne  sont  pas  rares,  et  tous  confirment  les 
conclusions  de  la  chirurgie  rachidienne.  James  Mackensie  '.  sur  un 
grand  nombre  de  zonas,  a  constaté  la  mémo  répartition,  conforme 
d'ailleurs  aux  dissections  d'Herringham. 

Tout  cela  implique-t-il  que  la  division  du  membre  supérieur  en 
tranches  longitudinales  réponde  à  la  mélamérie  spinale?  —  Pas 


Fig.  24.  —  Adroite,  répartition  des  fibres  de  la  sensibilité  suivant  les  troncs  nerveux; 
ii  gauche,  innervation  suivant  les  racines. 

AX,  nerf  axillaire;  ABC,  accessoire  du  brachial  cutané;  KO.  brachial  cutané  interne  ;  MC.  musculo- 
cutané ;  R,  radial  ;  M,  médian;  iC,  SC,  6C,  70,  8C,  quatrième,  cinquième,  sixième,  septième, 
huitième  racines  cervicales  et  leurs  territoires  périphériques;  II»,  première  racine  dorsale 
(d'après  Allen  Starr). 

encore.  Je  vous  ai  dit  en  effet  que  les  racines  n'indiquaient  que 
d'une  façon  approximative  la  segmentation  des  étages  médullaires. 
Mais,  dans  la  région  cervicale  et  dans  la  région  thoracique  supé- 


1.  J.  Mackknsik.  Journal  of  Pathologij  and  Bacteriology,  février  1895,  p.  552. 
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rieure,  les  ganglions  rachidicns  sont  bien  pins  près  des  origines 
radiculaires  spinales  que  dans  la  région  lombaire  ou  la  région 
sacrée.  L'ellet  de  Vascension  relative  de  la  moelle  ne  se  fait  pas 
encore  sentir.  11  est  donc  permis  de  considérer  les  zones  mélamé- 
riques  du  bras,  de  l'avanl-bras  et  de  la  main,  comme  à  peu  près 
adéquates  à  celle  de  la  niétamérie  radiculuirc.  Nous  allons  voir 
cette  coïncidence  disparaître  au  membre  inférieur  ou,  d'une 
manière  générale,  s'atténuer  de  baut  en  bas,  au  fur  et  à  mesure 
que  les  racines  rachidiennes  prendront  des  insertions  plus  obliques 
suc  l'axe  médullaire. 

IV.  —  Le  canon,  si  souvent  reproduit,  de  Léonard  de  Vinci 
(Fig.  '25)  va  nous  servir  pour  cette  démonstration.  J'ai  indiqué  sur 


Fig.  25,  —  D'après  le  canon  de  Léonard  de  Vinci. 
S.  •'>.  0.  7,  H,  racines  cervicales  continuant,  dans  le  membre  supérieur,  la  métamerie  radiculaire 
du  tronc;  HC,  huitième  cervicale;  11),  première  dorsale;  CT,  renflement  lombaire  avec  l'origine 
>/  du  cône  terminal  ;  121),  douzième  racine  dorsale;  IL,  première  racine  lombaire;  l'S,  plexus 
lombo-iacré. 

cette  belle  figure  la  hauteur  de  la  moelle  et  les  deux  renflements 
brachial  et  lomho-sacré.  Les  nerfs  rachidicns  issus  des  régions  cer- 
vicale inférieure  et  thoracique  forment  avec,  la  ligne  spinale  des 
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angles  droits  ou  presque  droits;  ceux  qui  proviennent  de  la  région 
lombo-sacrée  s'inclinent  de  plus  en  plus  et  se  rapprochent  insensi- 
blement de  la  verticale.  Il  est  manifeste  que  les  racines  les  plus 
inférieures  sont  celles  qui  sont  destinées  aux  parties  les  plus  péri- 
phériques du  membre. 

D'autres,  plus  inférieures  encore,  innervent  les  organes  génitaux 
et  les  téguments  sacro-coccygiens,  qui  sont  virtuellement  situés, 
chez  les  mammifères,  en  arrière, 
et,  chez  l'homme,  au-dessous  de 
la  racine  des  membres  pelviens. 
Faites  abstraction  de  ce  que  vous 
savez  sur  les  territoires  cutanés 
des  nerfs  périphériques  de  la 
cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied; 
considérez  simplement,  sur  le 
schéma  (Fig.  26)  encore  très  sim- 
ple que  je  .vous  présente,  la  su- 
perposition des  racines,  depuis 
la  12e  dorsale  jusqu'à  la  4e  sa- 
crée, et  vous  aurez  une  idée  très 
suffisamment  exacte  des  régions 
du  membre  inférieur  où  abou- 
tissent les  libres  de  ces  racines. 

Les  Figures  de  Thorburn,  où 
sont  tracées  les  limites  des  dé- 
parlements radiculaires  sur  le 
tégument  des  membres  infé- 
rieurs, n'ont,  vous  le  voyez,  rien 
de  commun  avec  celles  que  pré- 
sentent les  départements  tribu- 
taires de  chaque  nerf.  Il  est  éga- 
lement notoire  que  les  départe- 
ments radiculaires  ne  se  présentent  pas,  comme  aux  membres 
supérieurs,  sous  la  forme  de  bandes  parallèles.  Cela  tient  à  ce  que 
les  membres  supérieurs  émanent  d'une  région  qui  reste  indéfini- 
ment  métamérisée,  tandis  que  les  membres  inférieurs  proviennent 
de  unisses  prévertébrales  où  la  métamérie  cesse  rapidement  d'être 
reconnaissable  (Fig.  27-28).  La  face  postérieure  du  membre  pelvien 
est.  sous  ce  rapport,  particulièrement  complexe. 


Fig.  26.  —  Racines  rachidiennes  depuis  la 
douzième  dorsale  jusqu'à  la  quatrième 
sacrée. 

GPG,  grand  et  petit  ahdomino-génital  ;  FC,  fe- 
moro-cutané;  GC,  génito-crural ;  C,  crural; 
0,  obturateur;  TLS,  tronc  lombo-sacré;  S, 
nerf  sciatique. 
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Comme  il  faut  toujours  remonter  à  la  période  fœlale  et  môme 
embryonnaire  pour  retrouver  chez  l'adulte  quelque  chose  de  la 
métamérie  primitive,  je  vous  rappellerai  que  la  face  externe  de  la 


Fig.  27.  —  Territoires  nerveux  suivant  la  distribution  des  nerfs  périphériques  : 
A.  branches  postérieures  des  nerfs  sacrés;  B,  plexus  coccygien;  C,  petit  seiatique;  D,  fémoro- 
rntané;  E,  obturateur;  F,  saphène  interne;  G,  cutané  péronier;  II,  saphène  externe; 
I,  inusculo-culané  du  seiatique  poplité  externe  ;  K,  rameau  crural  du  génito-crural  ;  L,  rameaux 
génitaux  du  plexus  lombaire;  M,  crural  (d'après  Testul). 

28.  —Territoires  nerveux  suivant  les  racines:  L1,  L2,  L3,  L4,  L5,  racines  lombaires; 
S1,  S2.  S5,  racines  sacrées  (d'après  Tliorburn). 

jambe,  chez  le  fœtus,  regarde  directement  en  arrière.  Il  me  semble 
donc  que  l'attitude  du  fœtus  dans  l'œuf  utérin  suffit  pour  faire 
prévoir  qu'il  en  doive  être  ainsi.  La  face  externe  de  la  cuisse  et 
de  la  jambe  regardant  en  arrière,  la  face  interne  regardera  en 
avant.  Aussi,  tandis  que  la  face  externe  de  la  jambe  et  de  la  cuisse 
est  innervée  par  des  racines  sacrées,  la  face  interne  est  innervée  du 
haut  en  bas  par  des  racines  lombaires,  c'est-à-dire  que  ces  der- 
nières correspondent  à  un  étage  spinal  supérieur  à  celui  des  premières. 

11  me  parait  difficile  de  ne  pas  céder  à  la  tentation  d'utiliser  ces 
données  générales  dans  la  pratique  des  faits  cliniques.  Mais  il 
faut  bien  se  garder  de  simplifier  trop  les  choses  en  considérant 
chaque  pain:  nerveuse  comme  équivalant  à  un  niélamère  spinal, 
c'est-à-dire  à  un  neurototne. 

En  effet  retenez  bien  que  les  élayes  médullaires  ne  commandent 
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pas  les  zones  périphériques  exclusivement  par  une  seule  racine. 
Toute  racine,  aussitôt  après  son  entrée  dans  la  moelle,  émel  des 
branches  ascendantes  et  descendantes,  dont  les  collatérales  se  ter- 
minent à  des  niveaux  très  différents.  Le  trajet  des  libres  centripètes 
est  encore  plus  compliqué  dans  la  moelle  que  dans  les  plexus.  En 
résumé,  ce  qui  fait  que  les  nerfs  périphériques  des  membres  sont 
répartis  autrement  que  leurs  libres  radieulaires  ou  intra-spinales, 
c'est  que  les  membres  sont  eux-mêmes  formés  de  métamères  mul- 
tiples et  tellement  modifiés  par  l'adaptation  fonctionnelle,  qu'il  est 
impossible  de  reconnaître  dans  le  métacarpe  et  les  phalanges,  par 
exemple,  une  variation  de  métamères  intercostaux.  Les  fibres  ner- 
veuses du  tégument  suivent,  à  partir  du  ganglion  rachidien,  le 
trajet  des  fibres  musculaires;  celles-ci  suivent  leurs  muscles;  les 
muscles,  en  se  développant,  dissocient  les  faisceaux  nerveux  pri- 
mitivement simples  qui  vont  former  les  plexus.  De  là,  la  confu- 
sion apparente  qui,  dans  l'état  adulte,  rend  le  problème  si  difficile. 

Y.  —  Mais  ces  considérations  ne  sont-elles  pas  vraiment  trop 
étrangèresà  notre  sujet?  Faut-il  aller  chercher  si  loin  dans  le  passé 
ontogénique  les  causes  de  la  topographie  spéciale  au  zona?  L'appli- 
cation d'un  fait  embryologique  aussi  fugace  que  la  métamérie  à  un 
fait  clinique  vulgaire  est-elle  justifiée?  Si  vous  en  doutez,  Mes- 
sieurs, la  chirurgie  s'est  déjà  chargée  de  vous  répondre.  Ses  inter- 
ventions souvent  heureuses  dans  les  cas  de  traumatisme  spinal, 
démontrent  l'utilité  de  l'anatomie  régionale  que  je  viens  d'esquis- 
ser à  grands  tra ils. 

La  connaissance  exacte  des  points  d'origine  radiculaire  aux  dif- 
férents étages  du  rachis  est  devenue,  à  l'heure  actuelle,  une 
condition  indispensable  du  diagnostic  lopographique.  M.  Chipaull 
a,  vous  le  savez,  déterminé  avec  une  précision  scrupuleuse  les 
lieux  d'émergence  des  racines  par  rapport  aux  apophyses  épi- 
neuses. Mais  il  ne  faudrait  pas  s'en  tenir  là.  Il  faudrait,  en  pré- 
sence d'une  névralgie  d'origine  centrale,  pouvoir  diagnostiquer 
l'étage  spinal  auquel  colle  névralgie  doit  être  rapportée,  en  le 
désignant  par  le  numéro  d'un  métamère  spinal  ou  neurrolome. 
On  y  parviendra  1res  certainement  dans  un  avenir  prochain. 

Des  objections  ou  des  doutes  ne  manqueront  pas  de  se  manifester. 
Car,  après  tout,  si  la  métamérie  des  muscles  et  du  tégument  n'est 
pas  contestable,  celle  des  centres  nerveux  n'était  pas  naguère 
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encore  universellement  admise.  Laissez-moi  donc  vous  mettre  au 
courant  de  La  question  en  peu  de  mois. 

Des  18Ô0.  Remak  avait  aperçu  dans  la  moelle  embryonnaire  les 
renflements  superposés  qui  sont  actuellement  regardés  comme  les 
métamères  du  système  nerveux  central;  il  avait  même  signalé 
leurs  rapports  avec  les  libres  radiculaires1.  Dohrn,  en  1855, 
montra  la  valeur  segmeritaire  de  ces  renflements,  en  faisant  voir 
leurs  relations  respectives  avec  les  somites  mésoblastiques2.  Mais 
c'est  seulement  en  1890  que  la  métamérie  des  centres  fut  affirmée 
nettement  par  Houssay3.  «  La  métamérie 
du  système  nerveux  central,  dit  Houssay, 
n'était  pas  naguère  encore  considérée 
comme  directement  prouvée,  mais 
comme  accusée  seulement  par  la  méta- 
mérie des  paires  de  nerfs  qui  en  partent. 
Or,  je  constate  cette  segmentation  dans 
plusieurs  stades  et  je  propose  de  lui  don- 
ner le  nom  de  neurotomie.  Le  cordon 
nerveux,  avec  cette  série  de  renflements, 
a  une  apparence  qui  évoque  immédiate- 
ment l'idée  de  chaîne  ganglionnaire.  » 
Chez  l'axolotl,  «  nous  voyons  avec  une 
absolue  netteté,  en  face  de  chaque  myo- 
tome,  un  renflement  de  la  moelle  ou  nen- 
rotome.  A  chaque  neurotome  correspond 
une  racine  dorsale  primaire  ». 

Ce  qui  se  passe  chez  l'homme  est  for- 
cément  différent,  vu  l'ascension  relative  Fig-.  20.  —  Schéma  montrant  le 

,1»  1  „  ~,„,.n„  n?:,    nn\    r        _       1  i      défaut  de  concordance  des  ra- 

ue  la  moel  e  f  g.  2y).  La  concordance  de        11  .1  • 

\    d  -  /•  uuwm,uiuaju/u  uo    cines  lombo-sacrees  et  du  niveau 

niveau  de  la  racine  dorsale  primaire  avec  du  neurotome  centrai  par  le  tait 
le  neurotome  n'existe  bientôt  plus,  et  t^*™™  M'C  h 
même  le  point  de  pénétration  de  la  racine 

dans  les  sillons  postéro-latéraux  ne  préjuge  rien  du  niveau  exact 
tles  métamères  spinaux,  c'est-à-dire  des  étages  auxquels  correspon- 
dent les  étages  superposés  à  la  périphérie. 


t.  Bout,  Dntmochungeu  Oberdie  Entwicklung  der  Wlrbelllûere.  Berlin,  1880-1855 
'2.  Dotrnr.  Studien  /m-  Urgescbicbte  des  WirbeîthieriiDriiors.  Miitltvil.am  de-  zool,,,,. 
Station  m  NeapéL 

■  >.  Hochât.  Éludes  d'embryologie  sur  les  vertébrés.  Arch.  de  Zonl.  eatner.  et  aénèr 
1890,  p.  187.  '  ' 
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Le  problème  est  donc  encore  loin  d'être  élucidé.  Qui  plus  est, 
certains  auteurs  se  refusent  à  admettre  non  seulement  la  neuro- 
tomie,  mais  la  métamérie  elle-même.  «  Les  organes  latéraux  des 
vertébrés,  dit  Mitrophanow,  ne  prennent  nulle  part  naissance  d'une 
tnanière  métamérique  dans  tout  le  corps1  ».  Celle  opinion,  soutenue 
il  y  a  trois  ans  à  peine,  ne  compte  plus  guère  de  défenseurs.  Sans 
prendre  parti  directement  dans  le  débat,  nous  pouvons  arguer  de 
faits  pathologiques  en  faveur  de  la  métamérie  nerveuse  centrale.  11 
est,  à  défaut  de  preuves  immédiates,  des  hypothèses  nécessaires,  el 
la  métamérie  est  de  ce  nombre.  En  ce  qui  a  trait  à  la  réalité  des 
neurotomes,  les  derniers  travaux  de  Houssay  ne  laissenl  plus  place 
au  doute.  Quoiqu'il  s'agisse  d'un  vertébré  inférieur,  ses  observation^ 
sur  l'axolotl  n'en  ont  pas  moins  une  valeur  générale. 
J'ajouterai  que,  si  la  métamérie  de  l'axe  spinal  n'a  pas  encore 

été  démontrée  cbez  l'homme,  il  faut  se 
garder  de  conclure  qu'elle  ne  soit  qu'une 
fiction.  La  physiologie  aurait  dû  la  faire 
soupçonner  depuis  longtemps.  Lorsque 
Legallois  sectionnait  la  moelle  transver- 
salement à  deux  niveaux  différents,  il 
constatait  que  le  tronçon  médullaire  ainsi 
isolé  conservait  le  pouvoir  réflexe;  et 
lorsque,  plus  tard,  Masius  et  Yanlair  ré- 
pétaient avec  succès  la  môme  expérience, 
en  pratiquant  les  deux  sections  au-dessus 
et  au-dessous  d'une  paire  de  racines,  ils 
donnaient  la  preuve  que  l'étage  spinal 
séparé  de  tout  le  reste  des  centres  ner- 
veux gardait,  pour  un  étage  correspon- 
dant de  la  périphérie,  son  individualité 
fonctionnelle  (Fig.  50).  A  une  telle  indi- 
vidualité fonctionnelle  correspond  fatale- 
ment une  individualité  analomique  non 
moins  caractérisée  el  préétablie  de  lon- 
gue date.  Qu'importe,  en  effet,  la  brièveté  de  la  période  métamé- 
rique dans  l'évolution  de.  l'embryon?  Si  peu  de  temps  qu'ait  duré 
la  segmentation  primitive  du  névraxe,  il  suffit  qu'elle  ail  existé,  ne 

1.  MunopiiANow.  Étude  embÉyogénîque  sur  les  Sélaciens.  Arch.  de  Zool.  expér.  et 
génér.,  tirage  à  part,  p.  10'J. 


Fig.  50.  —  A  chaque  étage 
spinal  correspond  un  étage 
périphériquè. 
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fût-ce  qu'un  instant;  l'empreinte  est  imperceptible,  mais  ineflaçable. 
Il  v  a  donc  toujours,  dans  chacun  de  nous,  jusqu'au  terme  de  la 
plus  longue  vie,  mi  peu  d'embryon  qui  sommeille.  Je  dis  un  peu. 
et  peut-être  faudrait-il  dire  beaucoup.  Les  preuves  s'accumulent; 
ta  pathologie  nous  les  apporte  par  centaines,  et  je  ne  vous  rappel- 
lerai que  la  pins  commune  :  le  kysle  branchial  du  cou  est,  à 
n'importe  quel  âge,  une  maladie  embryonnaire.  La  parcelle  d'em- 
bryon  se  réveille  tout  à  coup  de  la  torpeur  qui  l'avait  envahie  aux 
temps  fabuleux  de  sa  préhistoire. 

VI.  —  Je  crois  avoir  suffisamment  insisté  sur  le  fait  que  les 
zones  métamériques  des  membres  supérieurs  sont,  comme  la  con- 
tinuation des  zones  métamériques  de  la  région  cervico-thoraciquc, 
régulièrement  étagées.  Je  vous  ai  dit  la  raison  pour  laquelle  la  dis- 
position métamérique  des  membres  inférieurs  est  forcément  moins 
facile  à  reconnaître  que  celle  des  membres  supérieurs.  Mais  il  me 
reste  encore  à  vous  entretenir  d'une  variété  toute  spéciale  de  dis- 
tribution nerveuse,  sur  laquelle  l'attention  ne  s'est  réellement 
portée  que  depuis  qu'on  connaît  la  syringomyélie. 

Dans  celte  maladie,  l'anesthésie  se  répartit  souvent  sur  des  zones 
perpendiculaires  au  grand  axe  des  membres.  La  ligne  de  démar- 
cation des  parties  sensibles  et  des  parties  insensibles  est  donc 
approximativement  une  circonférence  de  cercle  et  non  pas  une 
ligne  droite.  Le  membre  étant  vertical,  l'anesthésie  paraît  s'arrêter 
à  nu  [dan  de  section  horizontal,  tantôt  au  poignet,  tantôt  au  pli 
du  coude,  tantôt  au  milieu  du  bras,  etc....  Je  ne  m'attarderai  pas 
davantage  à  ces  faits,  qui  sont  de  notion  classique. 

La  coexistence  fréquente  des  troubles  de  la  sensibilité  et  des 
troubles  trophiques,  dans  certaines  maladies,  nous  conduit  à  nous 
demander  si  celte  topographie  pathologique  appartient  en  propre  à 
la  syringomyélie,  et  si,  dans  le  cas  où  d'autres  maladies  nous 
en  offriraient  de  nouveaux  exemples,  il  ne  serait  pas  possible  de 
l'attribuer  à  une  disposition  anatomique  inaccessible  à  la  dissection, 
mais  constante.  Or,  le  zona  des  membres  présente  parfois  une 
répartition  éruptive  conforme  à  celle  de  la  dissociation  syringo- 
myélique  de  la  sensibilité.  Dans  le  cas  de  Head  que  je  vous  rappelais 
au  début  de  cette  leçon,  l' herpès  n'occupait  que  le  bras  cl  Pavant- 
bras,  et  la  partie  interne  de  la  main:  il  s'arrêtait  en  haut,  à  l'ais- 
selle. En  revanche  il  avait  envahi,  à  la  face  antérieure  comme  à  la 
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face  postérieure  du  taembre,  loules  les  zones  radiculaires  que  j'ai 
successivement  passées  en  revue. 

Voici  un  autre  cas  de  zona  du  bras  gauche,  que  j'emprunte  à 
Mannkopr  (Fig.  9),  et  dans  lequel  l'éruption  u'occupe,  en  avant, 


V\%.  31.  —  Zona  du  bras  gaucho  (d'après  Mannkopr). 
Ce  zona  occupe  plusieurs  zones  radiculaires,  niais  non  la  totalité  de  ces  zones. 

qu'une  faible  étendue  des  5e  et  6e  zones  cervicales,  tandis  qu'en 
arrière,  elle  s'étend  sur  toute  la  longueur  des  6°,  7e  et  8e  zones  cer- 
vicales et  1"  dorsale.  Au-dessus  de  l'aisselle,  il  n'y  en  a  [dus  trace. 
Si  les  ganglions  ou  les  racines  étaient  en  cause,  nous  verrions  le 
zoster  se  prolonger  jusqu'aux  régions  thoraciques  innervées  parles 
mêmes  racines.  Il  faut  doue  admettre  que  les  centres  nerveux  dont 
la  lésion  irritative  a  produit  ces  zonas,  sont  distincts  eux-mêmes 
des  centres  métamériques  de  même  niveau  qui  tiennent  sous  leur 
dépendance  la  région  thoracique  supérieure. 

Avant  de  rechercher  la  cause  anatomique  de  cette  indépendance 
réciproque  des  centres  à  l'égard  des  différents  segments  d'un  même 
membre,  il  n'est  pas  inutile  de  vous  rappeler  que  beaucoup  de 
maladies  cutanées  présentent  des  contours  analogues. 

J'ai  fait  reproduire  très  exactement,  sur  la  ligure  qui  est  sous  vos 
yeux,  ia  topographie  d'une  éruption  taxée  à'iéhtyose  sébacée*. 
Vous   reconnaissez  la  topographie  de  la  dissociation  syringo- 

1.  Mahkkopp.  Charité  Annalen,  1882,  X.  2,  p.  40. 

2.  R.  Biefel.  Ein  l'ail  von  Ichlyosis  sebacea.  Charité  Annale»,  IX.  1889.  —  Je  revien- 
drai sur  les  (ails  de  cet  ordre  dans  une  prochaine  leçon. 
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înyélique  (Fig.  32)  :  oe  sonl  les  mômes  zones  transversales,  à 
limites  supérieure  et   inférieure  nettement  circulaires,  et  dont 
le  territoire  ne  rappelle  rien  ni  de  la  distribution  périphérique 
des  nerfs  de  la  peau  ni  de  la  distri- 
bution périphérique  des  métamères  ra- 
diculaires.  Aux  bras  en  particulier, 
deux  larges  bracelets  cylindriques  en- 
tourent la  partie  moyenne  de  la  région 
numérale.  Du  côté  gauche  part  un  pro- 
longement eftilé  qui  remonte  vers  la  ré- 
gion axillaire.  Ce  prolongement  semble 
occuper  assez  exactement  le  départe- 
ment innervé  par  la  0e  racine  dorsale, 
mnis  le  bracelet  lui-même  a  une  forme 
régulière  qui  exclut  toute  autre  suppo- 
sition anatomo-pathologique  que  celle 
d'une  lésion  strictement  limitée  à  un 
segment  métamérique  non  pas  radicu- 
laire,  mais  spinal.  D'ailleurs,  lasyringo- 
myélie,  comme  cette  ichtyose,  comme 
le  zona,  comme  l'eczéma  vulgaire,  donne 
lieu  à  des  troubles  répartis  de  la  même 
façon  :  je  veux  dire  par  là  que,  sur  un  Fi„. 
point  de  la  circonférence  horizontale  où 
s'arrête  la  thermo-analgésie,  on  voit  se 
brancher  une  petite  bande  de  thermo-analgésie,  superposée  à  un 
territoire  radiculairc  connu.  L'explication  de  cette  particularité 
assez  répandue  et  commune  en  somme,  doit  être  cherchée  dans  la 
forme  de  la  lésion  cavituire  qui,  vous  le  savez,  peut  atteindre  les 
racines  elles-mêmes  au  niveau  de  leur  émergence. 

Je  viens  de  citer  l'eczéma.  —  Dans  un  récent  travail  sur  les 
rapports  de  l'eczéma  chronique  avec  l'anesthésie  de  la  peau,  Slou- 
kovenkolî  (de  Kieff)  et  son  élève  Nikolski  ont  signalé  l'existence 
d'anesthésies  en  zones  ou  en  tranches  persistantes  et  généralement 
symétriques.  Parmi  les  malades  sur  lesquels  ils  ont  fait  celle 
observation,  un  certain  nombre  étaient  hystériques,  mais  d'autres 
ne  l'étaient  pas.  On  peut  donc  se  demander  si  le  phénomène  en 
question  n'est  pas  sous  la  dépendance  d'une  modification  organique 
ou  fonctionnelle  de  l'axe.  En  tous  cas,  la  similitude  topographique 


.  —  Topographie  d'une 
ichlyosc  sébacée  disposée  en  tran- 
ches horizontales  (d'après  Biefel). 
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de  ce  trouble  avec  ceux  dont  je  viens  de  vous  parler  est  trappanle. 
Kl  comme  les  zones  d'anesthésie,  dans  les  cas  de  Nikolski,  étaient 
perpendiculaires  à  l'axe  des  membres,  il  est  impossible  de  les  attri- 
buer à  une  affection  primitivement  ganglionnaire  ou  radiculaire;  il 
faut  en  faire  remonter  l'origine  à  une  localisation  de  segment  spinal. 

Il  ne  me  paraît  pas  difficile  d'interpréter  celte  singulière  variété 
de  lésions  dystrophiques  ou  de  troubles  de  la  sensibilité  en  consi- 
dérant le  renflement  brachial,  par  exemple,  comme  l'ébauche  d'un 
prolongement  de  la  moelle  dans  le  membre  supérieur.  Du  reste,  si 
vous  examinez  trois  coupes  transversales  de  la  moelle  passant,  la 
première  au-dessus,  la  seconde  au  milieu,  la  troisième  au-dessous 
du  renflement  brachial,  vous  ne  pourrez  pas  douter  que  la  corne 
antérieure  et  la  corne  postérieure  possèdent,  sur  la  coupe  du  ren- 
flement, des  parties  qui  font  complètement  défaut  sur  les  deux 
antres  coupes.  Ce  sont  ces  parties  surajoutées  qui  me  paraissenl 
jouer  le  rôle  d'un  prolongement  spinal  tout  à  fait  rudimentaire 
dans  le  membre.  Or,  le  prolongement  de  la  corne  postérieure  a  lui- 
même,  aussi  bien  que  la  moelle,  une  longueur  sur  laquelle  s'étagenl 
un  certain  nombre  de  segments  secondaires  :  à  chacun  de  ces 
élages  correspondrait  un  étage  périphérique.  La  lésion  cavitairede  la 
syringomyélie  s'avançant,  suivant  les  cas,  plus  ou  moins  loin  dan* 
la  corne  postérieure,  on  conçoit  que  les  troubles  de  la  sensibilité 
s'arrêtent  à  un  niveau  plus  ou  moins  distant  de  la  racine  du  membre 

Il  y  a  près  de  cinq  ans,  lorsque  je  vous  proposais  celte  hypothèse 
comme  la  seule  capable  de  résoudre  provisoirement  le  problème, 
je  ne  me  doutais  pas  que  la  métamérie  secondaire  dût  être  bienlôl 
signalée  dans  des  travaux  d'embryologie  pure.  Les  membres  sont 
dîme  constitués  par  des  «  métamères  de  métamères  ».  Je  m'ap- 
proprie, sans  hésiter,  cette  formule  de  M.  Houssay  pour  les  besoins 
de  ma  cause. 

Les  autopsies  de  zona  étant  tout  à  fait  exceptionnelles,  et  la  tech- 
nique histologique  n'ayant  pas  encore  su  nous  révéler  les  altérations 
de  structure  qui,  aux  yeux  de  la  plupart  des  observateurs,  doivenl 
être  incriminées  dans  un  grand  nombre  de  dermopathies,  ce  n'esl 
pas  le  zona  qui,  en  dehors  des  faits  cliniques,  pourrait  confirmer 
l'authenticité  de  la  métamérie  secondaire.  Mais  Fanatomie  patho- 
logique de  la  syringomyélie  n'a  pas  dit  son  dernier  mot,  et,  si  la 
théorie  que  je  viens  de  vous  exposer  doit  recevoir  un  jour  une  con- 
sécration définitive,  c'est  la  syringomyélie  qui  la  lui  fournira. 
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Le  zona  ophtalmique  et  le  zona  céphalique  ont  un  pronostic  sérieux.  —  Leurs  consé- 
quences tardives.  —  ltécidivcs.  —  Manifestations  cérébrales  «asilaires. 

I.  Dans  le  zona  céphalique,  toutes  les  brandies  de  la  cinquième  paire  sont  intéressées. 

—  La  gravité  des  lésions  oculaires  n'est  subordonnée  ni  à  l'étendue  ni  à  l'intensité 
de  la  névralgie.  —  Causes  immédiates  des  lésions  oculaires. 

Étiologie.  —  Fréquence  plus  grande  chez  les  hommes.  —  Inllucnce  de  l'âge.  —  Influence 
du     tempérament  s  ou  de  la  prédisposition  goutteuse. 

II.  Érythème  névralgique  île  la  cinquième  paire  sans  vésiculalion  (Thihierge,  DànlosJ. 

—  Migraines  préalables. 

Cas  clinique  :  Migraine  remplacée  par  un  zona  ophtalmique.  —  Ophlalmoplégie  consé- 
cutive. —  «  Aphasie  »  migraineuse  (dysarthrie). 

III.  Interprétation  des  paralysies  oculaires  zostériennes.  —  Innervation  de  la  muscula- 
ture de  l'œil.  —  Arc  réflexe  de  la  musculature  de  l'œil.  —  Les  paralysies  oculaires 
du  zona  succèdent  le  plus  souvent  à  l'éruption  et  parfois  l'accompagnent  ;  mais  elles 
ne  la  précèdent  jamais.  —  11  y  a  donc  relation  de  cause  à  effet  entre  le  zona  et  la 
paralysie.  —  La  lésion  organique  ou  fonctionnelle  du  protoneuronc  entraîne  la  lésion 
organique  ou  fonctionnelle  du  myoneurone.  —  Presque  toujours  le  trouble  moteur 
est  fonctionnel  cl  passager. 

IV.  Dysarthrie  migraineuse  :  elle  représente  le  minimum  d'hémiplégie  motrice.  — 
Associée  à  une  paralysie  de  la  troisième  paire  gauche,  elle  constitue  un  type  spécial 
d'hémiplégie  alterne.  —  Lésion  fonctionnelle  circulatoire  de  la  migraine.  —  Lésions 
organiques  consécutives  aux  troubles  fonctionnels  réitérés.  —  Identité  de  nature  de 
la  migraine  et  de  l'asthme. 

V.  Cas  cliniques  :  «)  Zona  ophtalmique  précurseur  d'une  apoplexie;  —  b)  Zona  ophtal- 
mique gauche  précurseur  d'une  hémiplégie  droite  chez  un  albuniinurique.  —  Hémi- 
plégie alterne  du  type  supérieur  (syndrome  de  Weber),  avec  intégrité  de  plusieurs 
branches  de  la  troisième  paire. 

Importance  des  données  étiologiques  précédemment  énoncées.  —  Leur  corrélation  avec 
les  faits  cliniques.  —  Goutte,  néphrite  interstitielle,  artériosclérose,  alhérome  basi- 
laire,  zona  ophtalmique. 


Messieurs, 

De  toutes  les  variétés  topograpliiques  du  zona,  les  moins  com- 
munes sont  celles  qu'on  désigne  sous  les  noms  de  zona  ophtal- 
mique et  de  zona  céphalique.  Mais  ce  ne  sont  pas  les  moins  intéres- 
santes, et  ce  sont  assurément  les  plus  sérieuses.  L'histoire  clinique 
de  ces  zonas  vous  est  connue;  elle  figure  dans  lotîtes  les  patholo- 


I.  Leçon  faite  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  le  12  décembre  1893. 


86       M   ZONA  OPHTALMIQUE  AVEC  HÉMIPLÉGIE  CROISÉE. 

gies,  elle  est  à  peu  près  définitive  et  je  ne  crois  pas  que  l'avenir 
y  change  rien. 

Cependant  il  csl  un  point  sur  lequel  les  classiques  nous  rensei- 
gnent assez  mal  :  le  pronostic.  Je  ne  veux  pas  parler  du  pronostic 
immédiat  des  accidents  locaux;  celui-là,  vous  le  savez,  est  déjà 
assez  sombre.  Il  suffit  de  quelques  observations  de  fonte  purulente 
du  globe  oculaire  pour  inspirer  toujours  une  certaine  méfiance. 
Avant  de  se  prononcer,  le  médecin  prudent  doil  attendre  que  la 
situation  se  dessine.  Et  quand  la  panophtalmie  parait  évitée  —  ce 
(lui  est  heureusement  la  règle  générale,  —  il  faut  encore  prévoir 
les  iritis,  les  simples  érosions  cornéennes  qui  compromettent 
l'intégrité  de  là  fonction  visuelle;  car  le  zona  ophtalmique,  aussi 
bien  que  le  zona  thoracique,  procède  par  poussées  successive-  et 
les  événements  ne  sont  passubordonriés  à  l'éruption  du  premier  jour. 

Lorsque  les  lésions  trophiques  de  la  peau,  de  la  conjonctive,  de 
la  cornée  sont  cicatrisées,  lorsque  la  névralgie  s'est  calmée,  bref 
au  moment  où  les  choses  sont  rentrées  dans  l'ordre,  peut-on  pré- 
dire que  rien  n'est  plus  à  redouter?  Le  zona  n'esl-il  en  somme 
qu'un  de  ces  malencontreux  accidents  qui  ne  laissent  après  eux 
aucune  suite? 

La  récidive  n'est  pas  absolument  rare;  mais,  à  part  quelques 
cas  exceptionnels1,  il  faut  reconnaître  qu'une  première  atteinte 
ne  crée  pas  une  prédisposition  à  la  récidive.  C'est  tout  antre  chose 
qu'on  doit  craindre.  Presque  toujours  le  zona  ophtalmique  et  la 
plupart  des  zonas  céphaliques  sont,  vu  les  circonstances  très  spé- 
ciales qui  les  produisent,  symplomaliques  d'une  affection  encé- 
phalique appelée  à  se  manifester  ultérieurement  par  des  troubles 
beaucoup  [dus  graves;  parmi  ces  derniers  figure  l'hémiplégie  pé- 
donculaire.  Pour  ma  part,  j'ai  eu  trois  fois  l'occasion  de  constater 
celle  complication  tardive,  et  les  conditions  étiologiques  dans  les- 
quelles je  l'ai  vue  survenir  me  permettent  de  supposer  que  le  hasard 
n'y  est  pour  rien.  C'esl  de  ces  trois  cas  que  je  vais  vous  entretenir. 

1.  —  An  préalable,  laissez-moi  vous  rappeler  que  le  zona  dil 
■  ophtalmique  »  n'est  presque  jamais  limité  à  la  seule  branche 
ophtalmique  de  la  cinquième  paire,  et  que.  dans  le  zona  cépha- 
lique,  toutes  les  branches  de  la  cinquième  paire  sonl  intéressées. 

1.  Voir  à  ce  sujet  l'observation  tirs  remarquable  île  Matignon.  Soc.  méd.  des  hôpi- 
taux, 1805. 
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Alors  môme  que  l'éruption  reste  limitée  au  territoire  de  la 
branche  ophtalmique,  le  zona  peu!  être  en  réalilé  beaucoup  plus 
étendu  que  ce  territoire.  Des  doux  éléments  cliniques  qui  caracté- 
risent un  zona  —  la  névralgie  et  l'éruption  d'herpès  —  c'est  da 
névralgie  qui  a  le  plus  d'importance.  D'une  manière  générait1,  la 
répartition  des  groupes  vésiculaires  n'est  que  bien  peu  de  chose 
par  rapport  à  l'étendue  de  la  névralgie.  C'est  là  un  fait  que 
Bserensprung  a  signalé  depuis  plus  de  trente  ans  et  dont  l'évi- 
dence est  absolument  indiscutable. 

Même  lorsque  la  névralgie  faciale  est  totale,  c'est-à-dire  lors- 
qu'elle se  propage  à  toutes  les  ramifications  du  trijumeau,  il  se 
peut  que  l'herpès  ne  dépasse  pas  les  frontières  périphériques  de 
l'ophtalmique  de  Willis;  et  de  la  même  façon,  lorsque  l'érup- 
tion occupe  les  trois  départements  cutanés  de  la  cinquième 
paire,  y  compris  la  nuque,  le  lobule  de  l'oreille,  la  joue  et  le 
menton,  il  arrive  parfois  que  la  névralgie  se  confine  dans  la  région 
palpébrale  ou  frontale.  En  d'autres,  termes  l'intensité  et  la  super- 
ficie de  la  douleur  ne  sont  pas  invariablement  proportionnelles 
à  la  confluence  et  à  Taire  de  distribution  des  groupes  d'herpès,  ni 
inversement.  Cela  dit,  j'ajouterai  que  la  gravité  des  lésions  ocu- 
laires n'est  pas,  elle  non  plus,  subordonnée  à  la  violence  de  la 
névralgie  :  tout  ce  que  nous  savons  à  cet  égard,  c'est  que  les  lésions 
destructives,  consécutives  à  l'inflammation  kérato-conjonctivale, 
sont  favorisées  par  un  défaut  de  protection  du  globe  et  qu'elles 
peuvent  (comme  Eberth  l'admettait  bien  avant  le  règne  de  la  bacté- 
riologie), résulter  de  la  pullulation  des  «  micro-organismes  »  sur 
les  surfaces  ulcérées. 

Enfin,  quant  à  l'existence  même  des  troubles  trophiques  ocu- 
laires, nous  ne  savons  rien  de  plus  que  ce  que  nous  en  apprit 
Qutchinson  du  jour  où  nous  fut  révélé  le  zona  ophtalmique  : 
«  L'iris  et  la  cornée  souffrent  rarement  quand  l'éruption  ne  siège 
pas  sur  le  territoire  du  nerf  nasal;  ils  souffrenl  habituellement 
quand  tout  le  côté  du  nez  est  envahi.  Cela  Lient  à  ce  que  les 
rameaux  ciliaires  qui  innervent  l'iris  et  la  cornée  sont  fournis  par 
le  ganglion  ophtalmique,  qui  reçoit  sa  racine  sensitive  du  nerf 
nasal.  » 

Cette  interprétation  implique-t-clle  que  le  zona  ophtalmique, 
lorsqu'il  intéresse  la  cornée  et  l'iris,  relève  nécessairement  d'une 
névrite  primitive  du  nerf  nasal'.'  —  Pas  du  tout,  car  la  lésion  peut 
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être  nucléaire:  mais  l'étendue  verticale  du  noyau  de  la  cinquième 
paire  est  assez  grande  pourque  le  trouble  organique  ou  fonctionnel 
d'où  procède  un  zona  facial  ne  dépasse  pas  tel  ou  tel  étage  de  ce 
noyau.  Ainsi  s'expliquent  les  multiples  localisations  de  l'élément 
éruptif,  ses  variétés  topographiques  et  parfois  sa  généralisation  à 
toute  la  sphère  sensitive  du  trijumeau.  Bref,  s'il  est  des  cas  où  le 
zona  ophtalmique  paraît  dépendre  d'une  névrite  de  la  première,  ou 
de  la  deuxième,  ou  de  la  troisième  branche  de  la  cinquième  paire, 
il  en  est  d'autres  —  et  ceux-là  je  les  crois  bien  plus  nombreux  — 
où  la  localisation  primitive  des  phénomènes  sensitivo-trophiques 
est  centrale. 

Les  altérations  matérielles  du  ganglion  de  Casser  n'ayant  jamais 
été  constatées  que  longtemps  après  la  période  aiguë  du  zona,  nous 
ne  pouvons  leur  accorder  qu'une  signification  palhogénique  de 
second  ordre.  Toute  cicatrice  cutanée  entraîne  nue  dégénération 
des  filets  centripètes  qui  desservent  la  partie  cicatrisée;  rien  d'éton- 
nant à  ce  que  les  cellules  ganglionnaires  de  ces  premiers  neurones 
centripètes  présentent  de  graves  modifications  destructives.  Ceci, 
d'ailleurs,  ne  compromet  nullement  l'hypothèse  qui  attribue  éven- 
tuellement au  zona  ophtalmique  une  origine  ganglionnaire;  toute 
généralisation  à  cet  égard,  dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  serait 
pour  le  moment  prématurée. 

Cela  dit,  je  ne  retiendrai  de  l'étiologie  connue  du  zona  ophtal- 
mique que  trois  points  : 

1°  Il  est  deux  fois  plus  fréquent  chez  les  hommes  que  chez  les 
femmes  ; 

2°  Le  maximum  de  fréquence,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu 
pour  le  zona  du  tronc,  s'observe  chez  les  sujets  âgés,  principalement 
entre  60  et  70  ans; 

5°  Sur  les  65  premiers  cas  rassemblés  par  Laquer,  50  ont  été 
recueillis  par  des  médecins  anglais. 

Je  reviendrai  en  temps  utile  sur  ces  trois  données  étiologiques; 
vous  devinez  déjà  le  parti  qu'on  en  peut  tirer  au  point  de  vue 
palhogénique. 

Quelques  particularités  cliniques  distinguent  encore  ce  zona  de 
tous  les  autres.  La  plus  remarquable  est  la  suivante  :  à  l'inverse 
du  zosler  classique,  les  phénomènes  dits  généraux  font  presque 
toujours  complètement  défaut  :  ni  lièvre  prodromique,  ni  cépha- 
lalgie profonde,  ni  embarras  gastrique.  Si  bien  que  l'essentialité  de 
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la  lièvre  zoster  serait  encore  à  découvrir  si  l'on  n'avait  eu  pour  la 
mettre  au  jour  que  des  cas  de  zona  ophtalmique;  les  exceptions  — 
avec  lesquelles  il  faut  nécessairement  compter  —  sont  absolument 
rares.  Vous  en  trouverez  plusieurs  dans  quelques  relations  d'épi- 
démie de  zoster  ;  mais  vous  savez  aussi  que  les  épidémies  ont  leurs 
lois  particulières. 

II.  —  Un  autre  caractère  du  zona  ophtalmique  qu'il  importe  de 
ne  pas  ignorer,  c'est  que  l'éruption  d'herpès  disparait  très  souvent 
sur  un  fond  à'éi*ytkème  dont  la  nature  est  parfois  méconnue.  Ceci 
vaut  qu'on  s'y  arrête. 

Vous  savez,  messieurs,  que,  dans  le  zona  vulgaire  du  thorax 
ou  de  l'abdomen,  les  vésicules  prennent  naissance  sur  des  placards 
érythèmateux  toujours  plus  étendus  que  les  groupes  d'herpès.  Dans 
le  zona  facial  et  plus  spécialement  dans  le  zona  ophtalmique,  l'éry- 
thème  qui  précède  la  vésiculation  représente  parfois,  lui  tout  seul, 
l'éruption  zostérienne.  Il  va  sans  dire  qu'il  est  accompagné  de 
névralgie  faciale  tout  comme  le  zona  vésiculeux  le  mieux  caracté- 
risé. La  durée  de  cet  érythème  unilatéral  varie  selon  les  cas,  mais 
ne  se  prolonge  pas  au  delà  du  temps  normalement  prescrit  par  la 
coutume  à  l'évolution  du  zona  facial  môme. 

La  coexistence  de  la  névralgie  permet  de  faire  le  diagnostic 
lorsqu'on  suit  attentivement  la  filiation  des  symptômes,  et  cela  en 
l'absence  de  toute  inflammation  kérato-conjonctivale.  11  arrive 
assez  souvent  que  I'érythème  dont  je  vous  parle  se  développe  brus- 
quement, après  quelques  jours  de  névralgie,  sur  des  tissus  préala- 
blement cedématiés. 

Vous  savez  combien  est  fréquent  l'œdème  palpébral  dans  toutes 
les  inflammations  aiguës  de  la  conjonctive.  Une  simple  névralgie 
sous-orbitaire  peut  très  bien  le  produire,  à  titre  de  vulgaire  fluxion. 
Il  résulte  de  cette  combinaison  de  l'œdème  et  de  I'érythème  un 
aspect  qui  donne  l'illusion  d'un  érysipèle.  Notez  encore  que  la  vési- 
culation, lorsqu'elle  existe,  ne  revêt  pas  forcément  les  apparences 
ordinaires  de  l'herpès  zoster  :  I'épiderme  palpébral,  plus  apte  que 
tout  antre  au  décollement,  laisse  s'effectuer  la  coalescencc  précoce 
ries  vésicules  qui  se  confondent  en  une  ou  plusieurs  bulles  vile 
affaissées. 

Mon  collègue,  M.  Thibiergc,  à  qui  je  faisais  voir  tout  récemment 
un  de  nos  malades,  me  disait  que  parmi  les  diagnostics  extempo- 
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ranés  qu'on  l'ail  souvent  à  la  consultation  si  encombrée  de  l'hôpital 
Saint-Louis,  celui  d'érysipèle  bullcux  csl  un  de  ceux  qui  doivent 
être  rectifiés.  On  reconnaît,  le  lendemain,  que  l'érythème  bulleux 
de  la  veille  (Hait  un  zona  de  la  paupière.  L'erreur  est  d'autant  plus 
difficile  à  éviter  que  l'érysipèle  de  la  face  débute  souvent,  comme  le 
zona  ophtalmique,  vers  l'angle  interne  de  l'œil  et  qu<;  sa  première 
apparition  n'es!  pas  toujours  précédée  de  fièvre1. 

Enfin,  un  dernier  point  que  je  tiens  encore  à  vous  signaler,  c'est 
la  fréquence  de  migraines  antérieures  chez  les  sujets  qui  sont 
atteints  de  zona  ophtalmique.  Mais  j'empiète  ici  sur  nu  s  conclu- 
sions, et  je  vais  immédiatement  vous  raconter  l'histoire  du  pre- 
mier de  nos  trois  malades. 

C'est  un  homme  de  cinquante-quatre  ans,  portant,  comme  on 
dit,  plus  que  son  âge,  bien  qu'il  soit  de  grande  taille  cl  d'aspect 
robuste.  Depuis  de  longues  années  déjà,  son  existence  a  été  litté- 
ralement entravée  par  des  migraines  d'une  violence  inouïe.  Le 
récit  qu'il  en  fait  nous  le  représente  comme  un  type  de  ces  migrai- 
neux dont  loules  les  crises,  mathématiquement  identiques,  pour- 
raient indistinctement  servir  à  la  description  didaclique  de  la 
névrose  :  hémienînie,  hémi-prosopalgie,  vomissement,  scotome 

1.  Celle  leçon  était,  déjà  sous  presse  lorsque  mon  collègue  M.  Danlos  fit  la  commu- 
nication suivante  à  la  Société  française  de  dermatologie  et  de  syphiligrapliie. 

M.  Danlos  présente  un  malade  atteint  d'un  zona  ophtalmique  ayant  offert,  pendanl 
plusieurs  jours,  une  étroite  analogie  avec  un  érysipèle  bénin  de  la  l'ace.  Les  signes 
faisant  songer  à  l'érysipèle  étaient  : 

1°  Une  adénopathie  rétro-auriculaire  douloureuse  à  la  pression. 

2°  Une  grande  irrégularité  dans  la  forme  cl  les  dimensions  des  vésicules,  qui  n'étaient 
ni  disposées  sur  le  trajet  des  branches  nerveuses,  ni  groupées  comme  dans  le  zona 
ordinaire. 

3°  Un  gonflemenl  considérable  de  la  moitié  droite  de  la  face,  et  du  cuir  chevelu, 
avec  extension  de  la  région  ophtalmique  gauche. 

L'élude  des  symptômes  généraux,  la  nature  des  douleurs,  l'examen  du  bord  marginal, 
ne  fournissaient  aucun  renseignement  caractéristique.  En  faveur  du  diagnostic  zona, 
on  notait  que  : 

1°  La  région  vésiculaire  était  strictemenl  limitée  par  la  ligne  médiane  du  front. 
2°  La  vésiculation  s 'étendant,  à  toute  la  zone  crythémaleuse  était  hors  de  proportion 
avec  la  rougeur. 

5°  Certaines  vésicules  reposaien!  sur  une  base  ecchymotique  bien  visible  par  transpa- 
rence. 

4°  La  moitié  droite  de  la  langue  était  légèrement  sensible  et  montrait  mie  turgescence 
légère  des  papilles  fungiformes,  indice  d'une  participation  légère  de  la  branche  infé- 
rieure du  trijumeau. 

5°  Enfln  et  surloul  la  zone  vésiculeuse  élait  parsemée  de  points  d'anesthésie,  et  la 
piqûre  d'une  épingle  était  à  peine  sentie. 

M.  Barthélémy  lait  remarquer  au  sujet  de  ce  malade  atteint  de  zona,  que  l'adénopathie 
précoce  est  plus  fréquente  dans  le  zona  que  dans  l'érysipèle  (Compt.  Rend,  de  a  séance 
du  12  mars  1896,  anal,  in  Presse  mCclicalc.) 
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scintillant,  etc.,  rien  ne  manquait  à  sa  migraine.  Le  maximum 
d'intensité  de  la  douleur  faciale  correspondait  nettement  à  l'angle 
interne  de  Vieil  gauche  et  à  la  partie  moyenne  du  front  au-dessus 
du  sourcil  gauche.  Les  crises  revenaient  avec  une  remarquable  pério- 
dicité Ions  les  cinq  ou  six  jours;  elles  duraient  les  vingt-quatre 
beures  réglementaires,  d'un  malin  au  lendemain  malin,  annoncées 
toujours  par  le  grand  malaise  du  réveil.  Or,  un  jour,  il  y  a  juste 
six  mois,  cet  homme  éprouva  en  s'habillant  l'averti  ssemenl  bien 
connu  d'une  crise;  mais  il  fut  tout  surpris  de  ne  pas  ressentir 
quelques  instants  après  sa  céphalée  habituelle.  Il  fut  bien  plus 
surpris  encore  lorsque,  s'étant  levé,  il  aperçut  sur  son  visage  une 
éruption  d'herpès  localisée  à  deux  foyers  :  l'un  au  niveau  de  l'angle 
interne  de  l'œil;  l'autre,  au  milieu  de  la  moitié  gauche  du  front, 
c'est-à-dire  très  exactement  dans  les  deux  régions  où  la  névralgie 
migraineuse  s'était  toujours  fait  le  plus  vivement  sentir.  Un 
médecin  consulté  le  jour  même  n'eut  pas  de  peine  à  reconnaître 
un  zona  ophtalmique —  diagnostic  qui  fut  confirmé  par  l'évolution 
ultérieure  de  la  poussée  éruptive  et  la  névralgie  exclusivement 
péri-orbi taire  qui  l'accompagna.  Depuis  lors,  les  migraines  ont. 
définitivement  disparu. 

Mais  l'histoire  ne  s'arrête  pas  là.  Tout  heureux  d'une  guérison 
si  inespérée,  cet  homme  devait  encore  payer  d'une  façon  ou  d'une 
autre  sa  dette  à  la  névrose  originelle.  Un  jour —  il  y  a  5  mois 
environ  — il  tomba  subitement  sans  connaissance.  Revenu  à  lui 
quelques  instants  après,  il  s'aperçut  qu'i'Z  ne  voyait  })lus  de  l'œil 
gauche;  la  paupière  de  ce  côté  était  complètement  fermée.  On 
diagnostiqua  une  paralysie  de  tous  les  rameaux  de  la  5U  paire 
i extrinsèques  et  intrinsèques,  car  la  pupille  restait  immobile  en 
état  de  dilatation).  En  outre,  symptôme  qui  a  dans  le  cas  particu- 
lier une  valeur  toute  spéciale,  la  parole  était  devenue  embarrassée, 
la  langue  se  laissait  prendre  entre  les  arcades  dentaires  droites.  Et 
cependant  ce  trouble  du  langage  n'avait  rien  de  commun  avec 
l'aphasie  corticale,  la  mémoire  des  mots  n'ayant  jamais  subi  lapins 
légère  atteinte. 

Peu  à  peu  tous  ces  symptômes  se  sont  considérablement  atténués, 
La  paupière  a  repris  aujourd'hui  sa  mobilité;  de  temps  à  autre,  ou 
aperçoit  une  certaine  divergence  des  axes  oculaires  et  le  malade 
accuse  encore  parfois  un  peu  de  diplopic  transitoire.  Il  a,  par 
instant»,  une  petite  difficulté  à  prononcer  quelques  mots,  difficulté 
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tout  à  fait  fugitive.  Par  contre,  il  se  plaint  d'une  salivation 
extrêmement  abondante  àucôlé  droit.  Notre  examen,  à  ions  autres 
égards,  est  négatif.  Nous  ne  constatons  qu'une  exagération  tirs 
marquée  des  réflexes  patellaires  et  une  albuminurie  —  qui  n'a  pas 
été  déterminée  quantitativement,  niais  qui  doit  être  de  faible 
importance.  Le  cœur  est  peut-être  un  peu  hypertrophié,  en  toul 
cas  sans  bruit  de  galop.  Les  autres  symptômes  du  mal  de  Bright 
font  défaut. 

Dans  cette  histoire,  deux  faits  méritent  d'être  étudiés  de  très 
près  :  la  paralysie  complète  de  la  3e  paire  compliquée  de  dysar- 
thrie;  puis  la  substitution  d'un  zona  à  une  migraine  invétérée  et 
désormais  totalement  guérie. 

Les  paralysies  oculaires  consécutives  au  zona  ophtalmique  sont 
connues  depuis  plus  de  vingt  ans.  Hybord,  dans  sa  thèse  inaugurale 
de  1872,  en  avait  pu  établir  le  nombre;  actuellement  on  ne  les 
compte  plus:  c'est  chose  vulgaire.  Tous  les  auteurs  insistent  sur 
leur  courte  durée  et  sur  leur  curabilité  spontanée;  nous  savons 
aussi  qu'elles  empiètent  souvent  du  territoire  de  la  5e  paire  sur 
celui  de  la  6e,  et  cela  quelle  que  soit  l'intensité  de  la  névralgie 
zostérienne.  Chez  le  sujet  dont  je  viens  de  résumer  l'observation, 
les  douleurs  du  zona  ophtalmique  n'avaient  pas  été  excessives. 
Mais  est-il  exact,  comme  on  l'a  prétendu,  que  les  paralysies  ocu- 
laires n'aient  aucune  relation  avec  le  siège  des  douleurs?  Pour  ma 
part,  je  ne  le  crois  pas;  et  j'incline  à  supposer,  sans  raisons 
anatomo-palhologiques  péremptoires,  que  les  connexions  des  libres 
sensitives  avec  les  fibres  motrices  sont  suffisamment  étroites  pour 
simplifier  la  palhogénie  de  ces  paralysies  transitoires. 

III.  —  La  musculature  de  l'œil  est  innervée  par  des  neurones 
centrifuges,  des  myoneurones  dont  un  des  prolongements  proto- 
plasmiques  correspond  à  la  terminaison  cylindraxile  des  premiers 
neurones  centripètes.  Ceux-ci  sont  représentes  par  les  libres  du 
trijumeau  qui  ont  leur  origine  proioplasmalique  dans  1rs  pau- 
pières, la  conjonctive,  la  cornée,  et  qui,  pour  gagner  le  noyau  de 
la  5e  paire,  empruntent  la  voie  du  rameau  nasal  de  la  branche  de 
Willis.  L'arc  réflexe  est  aussi  direct  (pie  possible.  Les  réflexes palpé- 
braux  et  oculaires,  à  l'état  morbide  comme  à  l'état  sain,  le  démon- 
treraient amplement  si  l'anatomie  seule  élail  insuffisante.  Or  ce 
n'est  pas  uniquement  la  5e  paire  qu'on  voit  frappée  de  paralysie 
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à  la  suite  du  zona:  c'est  aussi  la  6"',  quelquefois  môme  isolément 
celle  seule  0°  paire.  Wcidner  et  Ikwmann  en  ont  signalé  deux  cas. 
Récemment  Goldschmidl  en  a  rapporté  un  autre.  Les  paralysies  en 
question  ne  pourraient-elles  donc  pas  être  considérées  comme  des 
paralysies  réflexes'!  Cela  est  peu  probable,  attendu  qu'elles  se 
produisent  parfois,  vous  venez  d'en  avoir  la  preuve,  quelques  mois 
après  le  zorça.  Despaignes  a  fait  remarquer,  à  ce  propos,  que  si 
elles  succèdent  presque  toujours  au  zona,  elles  ne  l'accompagnent 
que  très  rarement  et,  en  tout  cas,  ne  le  précèdent  jamais. 

D'autre  part  on  a  vu  la  paralysie  faciale  périphérique  survenir 
après  le  zona  céphalique,  soit  pendant  la  période  de  cicatrisation 
de  l'herpès,  soit  quelque  temps  après  la  cicatrisation.  Letullc, 
Perrin,  Besnier,  Dcspaigne1  en  ont  signalé,  au  cours  de  ces  der- 
nières années,  plusieurs  cas  fort  intéressants.  Pour  expliquer  l'ordre 
chronologique  presque  invariable  de  ces  deux  accidents,  on  a  invo- 
qué un  processus  de  dégénérescence  nerveuse,  propagé  des  filets 
terminaux  de  la  5e  paire  aux  filets  terminaux  de  la  7e.  Les  anasto- 
moses récurrentes  ou  directes,  qui  existent  entre  les  terminaisons 
extrêmes  de  ces  deux  nerfs  et  dont  nous  devons  la  connaissance  à 
Arloing  et  Tripier  permettraient  à  la  rigueur  de  comprendre  l'enva- 
hissement tardif  des  fibres  motrices,  si  le  processus  de  dégéné- 
rescence était  purement  inflammatoire.  Mais  nous  savons  qu'il  n'en 
est  pas  ainsi. 

D'autre  part,  Voigt,  llandfield  Jones,  P.  Servant  ont  fait  mention 
de  paralysies  brachiales  survenues  dans  le  déclin  du  zona  cervico- 
brackial.  La  paralysie  des  extenseurs  de  la  main  a  été  observée  à 
la  -uite  du  zona  scapulaire.  Enfin  on  pourrait  citer  beaucoup  de 
faits  analogues  mettant  en  pleine  lumière  les  relations  lopographi- 
ques  des  éruptions  de  zoslcr  et  des  paralysies  ultérieures. 

S'il  y  a.  comme  lout  le  démontre,  un  rapport  de  cause  à  effet 
entre  le  zona  et  la  paralysie,  l'hypothèse  à  laquelle  il  faut  recourir 
pour  concevoir  leur  lilialion  est  celle  d'une  lésion  centrale,  orga- 
nique ou  fonctionnelle.  II  serait  possible,  dit  M.  Joffroy,  de  supposer 
que  la  propagation  (des  fibres  du  trijumeau  aux  fibres  du  facial) 
•  se  fait  dans  le  bulbe  par  le  moyen  des  connexions  qui  réunissent 
les  noyaux  d'origine  de  la  5''  paire  et  de  la  7''  ».  Les  relations 
réciproques  des  neurones  centripètes  et  des  neurones  centrifuges 
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que  vmis  connaissez  bien  désormais  rendent  compte  aisément  du 
mécanisme  de  ce1  envahissement.  Les  prolongements  cylindraxiles 
de  la  cellule  ganglionnaire  de  la  5°  paire  arrivent  au  contact  des 
prolongements  protoplasmatiques  de  la  cellule  de  la  7"  pain;  :  ils 
établissent  la  relation  cherchée  entre  les  terminaisons  sensitives 
d'une  part  el  les  cellules  motrices  d'autre  pari.  L'irritation  centrale 
qui  fait  dégénérer  les  prolongements  cylindraxiles  de  la  5°  paire 
—  et  d'où  résulte  le  trouble  trophique  du  zona  —  supprime,  à  un 
moment  donné,  la  stimulation  centripète  qui  entretenait  la  tonicité 
des  noyaux  de  la  7U  paire.  La  cellule  motrice  du  neurone  centri- 
fuge ou  myoneurone  est  en  quelque  sorte,  sidérée  par  la  soudaine 
interruption  du  courant  sensitif. 

Mais,  ce  n'est  là  qu'un  état  de  mort  apparente,  car  la  cellule 
motrice  reçoit  bien  d'autres  incitations  par  les  prolongements  pro- 
toplasmatiques qui  la  mettent  en  relations  avec  d'autres  neurones 


Figf.  55.  —  Rapports  directs  du  protoneurone  cornéen  (appartenant  à  la  lll  paire 
et  du  myoneurone  de  la  Ve  paire. 

centripètes.  La  tonicité  des  muscles  commandée  par  le  noyau  mo- 
teur n'es!  donc  pas  perdue  pour  toujours.  Aussi  voit-on  se  rétablir 
assez  vite  la  contractilité  dans  la  sphère  périphérique  du  nerf 
facial  (Fig.  55). 
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Il  n'y  a  pas  à  chercher  ailleurs  que  dans  les  connexions  centrales 
du  noyau  sensitifet  du  noyau  moteur  la  raison  pathogénique  des 
paralysies  secondaires  du  zona.  Au  demeurant,  la  théorie  de  la 
propagation  périphérique  ne  lient  pas  devant  le  fait  que  la  para- 
lysie de  la  troisième  paire  est,  comme  chez  notre  malade,  à  la  fois 
extrinsèque  el  intrinsèque.  La  paralysie  intrinsèque  des  muscles 
oculaires,  c'est-à-dire  celle  des  filets  du  sphincter  irien,  nous 
oblige  à  chercher  la  lésion  bien  loin  de  la  périphérie,  dans  le 
novau  de  la  troisième  paire,  dans  la  substance  grise  de  l'aqueduc. 
Ainsi,  suivant  le  degré  d'intensité  de  la  névrite  —  que  nous  n'ap- 
précions ni  d'après  la  confluence  de  l'éruption,  ni  d'après  la  vio- 
lence de  la  douleur  —  suivant  le  nombre  de  prolongements  cylin- 
draxiles  qui  dégénèrent,  nous  arrivons  à  nous  expliquer  les 
différences  d'étendue  et  de  durée  des  paralysies  zostériennes  secon- 
daires, comme  nous  nous  expliquons  leur  curabililé...  voire  même 
leur  absence. 

Tout  cela,  en  dernière  analyse,  s'accorde  avec  l'idée  que  le  zona 
est  à' origine  centrale  au  moins  aussi  souvent  qu'il  est  d'origine 
périphérique,  Et,  s'il  est  d'origine  centrale,  nous  n'avons  aucune 
peine  à  concevoir  le  mécanisme  des  autres  accidents  que  notre 
malade  nous  a  présentés. 

IV.  —  C  es!,  vous  disais-je,  à  la  suite  d'un  petil  ictus  vertigi- 
neux et  d'une  perte  de  connaissance  d'assez  courte  durée  que  la 
paralysie  oculaire  s'est  manifestée.  Quel  trouble  vaso-moteur  a 
présidé  à  l'ictus?  —  À  la  vérité,  je  l'ignore,  mais  la  dysarthrie 
qui  en  est  résultée  et  qui,  aujourd'hui  encore,  reste  appréciable, 
doit  faire  admettre  une  lésion  permanente  de  la  région  protubé- 
rantielle.  La  dysarthrie  simple  sans  aphasie  est  beaucoup  plus  le 
fait  des  altérations  pédonculaircs  ou  protubéranlielles  que  des 
lésions  hémisphériques.  Dans  le  cas  particulier,  elle  représente 
!•:  minimum  d'hémiplégie  motrice  qu'une  lésion  de  la  base  puisse 
produire.  Yous  remarquerez,  si  vous  vous  rappelez  bien  ce  que  je 
vous  en  ai  dit,  qu'elle  constitue  une  véritable  hémiplégie  alterne 
supérieure;  c'est,  en  d'autres  termes,  le  syndrome  de  Weber,  carac- 
térisé par  une  paralysie  de  la  troisième  paire  du  côté  gauche  el 
une  hémiplégie  du  côté  droit  (celle-ci  réduite  à  sa  plus  simple 
expression.)  Je  ne  me  risquerais  pas  à  énoncer  un  semblable 
diagnostic  si  d'autres  cas  toutà  l'ail  comparables  ne  m'y  engageaient 


9fi       DU  ZONA  OPHTALMIQUE  AVEC  HÉMIPLÉGIE  CROISÉE. 

Mais  avant  de  vous  parler  de  ces  derniers,  je  crois  devoir  vous 
dire  quelques  mots  de  la  substitution  du  zona  à  la  migraine. 

Vous  vous  souvenez  que  notre  malade,  lorsqu'il  était  migraineux, 
souffrait  principalement  au  niveau  de  l'angle  interne  de  l'œil  et  de 
la  région  sus-orbitairc  gauche.  C'est  là  que  se  sont  tonnés  les  deux 
groupes  d'herpès  les  plus  confluents  et  c'est  là  aussi  que  la  douleur 
a  présenté  son  maximum  d'intensité.  11  semble  donc  que  la  lésion 
centrale  ou  périphérique  de  laquelle  procéda  le  zona  ait  été  pré- 
parée par  l'ancienne  migraine. 

On  admet  généralement  que  la  migraine  est  l'effet  d'une  fluxion 
à  retours  périodiques,  provoquée,  cela  va  sans  dire,  par  quelque 
perturbation  vaso-motrice  et  localisée  dans  le  bassin  d'irrigation 
des  artères  basilaires.  Le  plus  souvent,  pour  ne  pas  dire  presque 
toujours,  la  fluxion  est  unilatérale.  Nous  ne  savons  pas  s'il  faut 
l'attribuer  à  une  névrose  primitive  des  filets  du  sympathique  qui, 
tantôt  à  gauche,  tantôt  à  droite,  modifierait  les  conditions  nor- 
males de  la  circulation  bulbo-protubérantielle.  Ce  qui  est  certain, 
c'est  que  les  accidents  fugaces  de  la  migraine  grave,  dite  migraine 
accompagnée,  peuvent,  lorsqu'ils  se  répètent  avec  une  certaine 
fréquence,  devenir  définitifs.  Charcot  a  insisté  à  mainte  reprise  soi' 
cette  éventualité  vraiment  redoutable  et,  plus  spécialement,  sur  la 
persistance  de  Yophtalmoplégie  migraineuse  récidivante.  Les  con- 
gestions réitérées  de  certains  départements  vasculaires  de  la  base 
du  cerveau  ne  peuvent-elles  pas,  tout  comme  celles  de  l'état  de  mal 
épilcptique,  entraîner  des  altérations  de  structure  plus  ou  moins 
graves,  surtout  plus  ou  moins  durables,  soit  dans  les  parois  vascu- 
laires, soit  dans  le  tissu  nerveux  lui-même?  Si  nous  admettons 
cela,  quelques  faits  anatomiques  démontrent  aussi  que  la  lésion 
acquise  —  un  petit  raptus  hémorrhagique  par  exemple  —  modifie 
du  tout  au  tout  les  conditions  morbides  qui  donnaient  lieu  aux 
fluxions  migraineuses. 

11  n'y  a  dans  tout  cela  rien  qui  ne  soit  conforme  aux  données 
physiologiques  dont  la  pathologie  fait  journellemenl  son  profit. 

Mais,  pour  ne  pas  m'attarder  aux  discussions,  je  nie  borne  à  vous 
signaler  le  fait  clinique  brûlai;  il  est  assez  instructif  en  soi  cl 
j'aurai  l'occasion  de  vous  prouver  qu'il  est  loin  d'être  rare. 

La  migraine  relève  d'un  trouble  circulatoire  protubérantiel, 
voilà  ce  qui  paraît  bien  nettement  établi  :  cl  le  trouble  en  question, 
congestif  ou  ischémique,  ne  dépasse  pas  de  beaucoup  le  noyau  de 
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la  5"  paire.  Or,  tout  près  do  ce  noyau,  aux  confins  de  la  protubé- 
rance et  du  bulbe,  se  trouve  le  noyau  du  pneumogastrique,  cl 
celui-là  a,  lui  aussi,  sa  manière  de  réagir  aux  inlluences  vaso- 
motrices  :  l'asthme  essentiel  est  cliniquemcnt  très  distinct  de  la 
migraine,  mais  la  dislance  qui  sépare  les  deux  névroses  n'est  pas, 
si  Ton  pouvait  exprimer  ainsi,  plus  grande  que  l'intervalle  des 
deux  noyaux. 

Laissez-moi,  aie  propos  vous  raconter  l'histoire  d'une  malade 
observée  par  mon  collègue  et  ami  M.  Letulle  : 

l  ue  femme  de  60  ans,  névropathe,  eczémateuse,  asthmatique, 
réalise  «  le  plus  bel  exemple  de  ncuro-arlhrilisme  qu'on  puisse 
rencontrer  ».  L'artlirilisme  se  poursuit  dans  sa  descendance;  elle 
a  deux  fils  :  l'un,  asthmatique  comme  elle,  est  en  outre  dyspep- 
tique et  hypocondriaque;  l'autre,  plus  jeune,  a  eu  la  syphilis  et  est 
actuellement  ataxique.  Cette  femme  est  sujette  à  des  crises 
d'asthme  subintranles,  d'une  violence  extraordinaire.  La  dyspnée 
absorbe  toute  son  énergie  physique  et  lui  ôle  la  force  et  le  temps 
de  manger. 

Le  fait  que  les  crises  sont  suhintrantes  rend  impossible  toute 
alimentation,  et  l'inanition  progressive  à  laquelle  celte  malheu- 
reuse fut  réduite  fit  croire  «  plusieurs  fois  à  la  mort  imminente  ». 
La  névrose  est  à  son  apogée.  Tout  à  coup,  un  malin,  celte  femme 
esl  prise  de  «  douleurs  névralgiques  formidables  dans  toute 
V étendue  du  plexus  cervical  droit  ».  Puis,  bientôt  apparaît  une 
belle  éruption  de  zona  cervical  qui  évolue  et  cicatrise  selon  la  règle. 

Comme  il  arrive  très  souvent  chez  les  gens  d'un  certain  âge,  la 
névralgie  persista  longtemps  dans  le  territoire  cutané  où  s'était 
montré  l'herpès.  Mais,  chose  curieuse,  le  zona  classique,  survenu  à 
l'improviste,  fut  le  signal  de  la  guérisoh  de  V asthme  :  guérison 
définitive  et  radicale  sans  le  plus  petit  retour  offensif,  et  d'autant 
plus  inespérée  que  la  dernière  crise  avait  pu  faire  prévoir  un 
dénouement  fatal.  Cette  observation  ne  serait-elle  pas  l'exacte  et 
fidèle  reproduction  de  la  précédente  si  la  malade  de  M.  Letulle,  au 
lieu  d'être  une  asthmatique,  eut  été  une  migraineuse? 

V.  —  .l'arrivé  à  notre  second  cas.  Celle  fois,  il  s'agissait  d'un 
homme  de  \\ ans,  très  bien  portant,  quoique  sujet,  lui  aussi,  à  des 
migraine?* Ces  migraines  n'avaient  pas  la  précision  syinplomaliquc 
dont  parlent  les  classiques;  peut-être  était-il  plutôt  sujet  à  des  né- 

MOMVP,  i.w'in?.  —  II.  7 
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vralgies  simples?  Les  renseignements  nous  manquent  à  cet  égard 
Toujours  est-il  que  c'était  un  arthritique  au  premier  chef  :  petit-fils 
et  cousin  d'aliénés,  il  avait  une  calvitie  presque  absolue  et  qui 
datait  de  sa  vingtième  année.  Il  avait  ressenti  souvent  des  douleurs 
rhumatismales  sans  fièvre,  sans  arthropathies  aiguës.  Un  jour,  il 
fut  pris  d'une  violente  céphalée  occupant  toute  la  moitié  gauche  du 
crâne  avec  des  irradiations  plus  aiguës  que  la  céphalée  elle-même 
dans  la  partie  externe  de  la  jonc  gauche.  Cette  variété  de  névralgie 
qu'il  ne  connaissait  pas  encore  présenta  cette  particularité  qu'elle 
fut  suivie  à  bref  délai  d"uu  gonflement  érythémateux  —  presque 
érysipélateux  —  de  l'angle  externe  de  l'œil,  de  la  région  malaire 
et  de  la  tempe.  Les  pressions  sur  les  parties  enflammées  étaient 
fort  douloureuses.  On  avait  cru  d'abord  avoir  affaire  à  une  névralgie 
dentaire,  mais  il  n'eu  était  rien.  Je  ne  pense  pas  que  le  diagnostic 
rétrospectif  de  zona  érythémateux  soit  contestable;  c'était  un 
zona  facial  avec  l'apparence  à'érysipèle  sur  laquelle  j'insistais  tout 
à  l'heure.  La  durée  de  la  névralgie  fut  de  15  jours;  celle  de 
l'éruption  fut  moindre.  Les  choses  ne  semblaient  pas  devoir 
entraîner  de  conséquences,  lorsque,  environ  une  semaine  après  la 
cessation  de  la  douleur  et  de  l'éruption  teinporo-facialc,  le  malade 
tomba  brusquement  frappé  d'apoplexie.  L'hémiplégie  droile  dont 
on  le  reconnut  atteint  lorsqu'il  reprit  vaguement  connaissance, 
était  accompagnée  d'aphasie  complète,  de  rotation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux  vers  la  gauche,  de  nystagmus,  d'hypoesthésie  de 
tout  le  côté  droit.  Aux  phénomènes  paralytiques  s'ajoutèrent,  dès 
le  lendemain,  des  symptômes  généraux  d'une  gravité  extrême  : 
élévation  de  température  au-dessus  de  40  degrés,  sueurs  profuses, 
coma  profond;  et  la  mort  arriva  le  4e  jour  après  l'ictus.  L'autopsie 
n'a  pas  été  faite,  mais  il  est  bien  probable  qu'elle  eùl  lait  décou- 
vrir une  héinorrhagie  méningée  dans  la  partie  gauche  de  la  base. 

La  névralgie  qui  avait  en  quelque  sorte  annoncé  l'attaque  doit- 
elle,  malgré  son  caractère  de  zona  facial  érythémateux.  être  consi- 
dérée comme  une  céphalée  pré-apoplectique?  Sa  localisation  dans  la 
région  orbitaire  externe  ne  s'accorde  guère  avec  celle  supposition; 
et  je  crois  que  celle  deuxième  observation  ne  diffère,  en  réalité, 
de  la  première  que  par  le  plus  court  intervalle  de  temps  qui  a  séparé' 
le  zona  de  l'ictus  et  par  la  soudaine  et  suprême  gravité  de  la  lésion 
basilaire.  Mais  l'une  et  l'autre  sont  des  types  équivalente  du  syn- 
drome que  je  vise  :  zona  facial  et  hémiplégie  croisée 
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Maintenant  voici  le  5e  cas;  et  celui-ci  vous  l'avez  sons  les  yeux. 
Le  malade  que  je  vous  présente  a  en  un  zona  ophtalmique  il  y  a 
ii  ans.  A  relie  époque  il  avait  56  ans,  il  était  bien  portant,  mais  il 
avait  en  les  lièvres  d'Afrique  cl  n'était  pas  toujours  resté  sobre.  Ce 
zona,  dont  la  période  éruptive  ne  dura  pas  moins  d'un  mois,  fut 
d'une  violence  exceptionnelle.  Le  gon- 
llement  inflammatoire  de  la  paupière 
rendait  presque  impossible  l'examen 
du  globe.  Cependant  les  organes  pro- 
fonds (iris,  choroïde,  etc.)  furent  res- 
pectés. On  distingue  encore  les  cica- 
trices de  l'herpès  qui  tracent,  selon 
la  règle,  des  vergelures  verticales  sur 
le  front  au-dessus  de  l'orbite  et  au 
voisinage  de  l'angle  interne  de  l'œil. 
Qne  fois  le  zona  guéri,  cet  homme 
devint  sujet  à  des  migraines  ophtal- 
miques ou  plutôt  à  des  névralgies  avec 
scotome  'scintillant,  sans  diplopie  ni 
ptosis.  Vous  savez  que  la  névralgie 
qui  fait  suite  au  zona,  et  spécialement 
au  zona  ophtalmique,  peut  persister  pendant  des  années;  dans  le 
cas  actuel,  elle  n'aurait  présenté  rien  que  d'assez  habituel  si  le 
scotome  n'était  venu  la  marquer  de  son  caractère  migraineux.  Or, 
depuis  quelques  mois,  cette  névralgie  se  complique  de  ptosis;  et  le 
ptosis  estdevenu  permanent.  Mais  il  y  a  plus  :  à  peu  près  à  la  môme 
date,  tout  le  côté  droit  du  corps  perdait  de  son  aisance;  les  mouve- 
ments étaient  maladroits,  le  pied  frottait  Le  sol,  la  main  n'était  plus 
capable  de  diriger  la  plume,  la  langue  s'embarrassait,  s'empâtait, 
-  atrophiait;  tout  cet  ensemble  de  symptômes  hémiplégiques  s'ag- 
gravait progressivement  et  c'est  alors  que  le  malade  vint  nous 
demander  conseil. 

Sou  hémiplégie,  quoique  très;  évidente  à  n'en  juger  que  par 
l'attitude  et  la  démarche,  offrait  une  particularité  tout  à  fait  sigui- 
Gcativc.  Les  grands  mouvements  n'étaient  guère  modifiés;  au  con- 
traire les  petits  mouvements,  surtout  les  mouvements  délicats  de 
la  main,  étaient  devenus  presque  impossibles.  Ainsi  le  malade 
pouvait  encore  mettre  rapidement  sa  casquette  sur  sa  tète  et  l'ôler 
de  même,  mais  au  préalable,  il  bésilait  pour  la  prendre  par  la 


Fig.  3i. 

Cicatrices  de  zona  ophtalmique. 
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visière  entre  le  pouce  et  l'index;  il  ne  pouvait  plus  se  boutonner 
do  la  main  droite  et,  lorsqu'il  écrivait,  il  Taisait  cracher  sa  plume 
ou  déchirait  son  papier.  A  aucun  moment,  il  n'avait  manifesté  le 
moindre  signe  d'aphasie  proprement  dite  :  tout  au  plus,  éprou- 
vait-il  parfois  un  léger  trouble  de  l'articulation,  qui  n'était  en 
somme  que  de  la  dysarlhrie  résultant  de  l'hémiplégie  linguale. 
Cette  variété  d'hémiplégie  est  presque  pathognomonique  des  lésions 
sous-eorlicales  et,  pour  plus  de  précision,  des  lésions  pédonculaires: 
je  veux  parler  de  ces  lésions  qui  agissent  sur  les  fibres  pyrami- 
dales du  pédoncule,  beaucoup  plus  par  compression  que  par  des- 
truction. Le  trouble  moteur,  dans  ces  conditions,  n'esl  pas  irrémé- 
diable. Presque  toujours,  il  s'atténue  avec  le  temps,  .l'avais  la  cer- 
titude que  l'amélioration  ne  serait  pas  longue  à  venir,  et  je  l'an- 
nonçai à  mes  élèves  en  les  engageant  à  recueillir  périodiquement 
des  spécimens  de  l'écriture  de  notre  malade.  Les  événements  ne 
nous  ont  pas  trompés  et  les  spécimens  d'écriture  que  je  vous  pré- 


Fig.  55. 
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Ecriture  le  8  novembre  1895. 
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Fig.  56.  —  Le  11  novembre. 


Fi<r  -,7.  —  Le  19  novembre. 


Fie.  58.  —  Le  5  décembre. 


sente  vous  font  voir  que  la  fonction  motrice  s'est  rétablie  dans  un 
très  court  délai.  Aujourd'hui  vous  ne  constatez  que  les  vestiges  de 
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l'hémiplégie  droite;  la  langue  seule  est  encore  atrophiée  et  forte- 
ment déviée  (In  côté  paralysé.  Le  malade  ne  l'anche  pins,  quoique 
le  réllexe  rolnlien  soit  exagéré  à  droite  (il  l'est  du  reste,  à 
gauche).  La  main  n'hésite  pins  dans  l'exécution  des  mouvements 
délicats  el  la  guérison  est  bien  près  d'être  complète,  puisque  cet 
homme  a  pu  reprendre  ses  travaux  quotidiens  de  dessinateur. 

Quelle  a  dune  été  la  lésion  qui  a  donné  lieu  à  l'hémiplégie?  Ce 
n'est  point  une  lésion  gravement  destructive,  mais  très  probable- 
ment une  simple  lésion  congeslive,  peut-être  accompagnée  de 
quelques  suffisions  hémorrhagiques  actuellement  en  voie  de 
résorption.  La  congestion  supposée  résulte  peut-être  d'une  fluxion 
compensatrice,  déterminée  par  une  petite  thrombose.  Ce  qui,  en 
tout  cas,  me  parait  incontestable,  c'est  que  le  point  de  départ  de 
tous  les  accidents  est  l'alhérome  des  artères  basilaires;  et  je  compte 
parmi  ces  accidents  le  zona  ophtalmique  survenu  il  y  a  six  ans. 
L'athérome  de  l'hexagone 
basilaire  me  semble  d'autant 
plus  certain  que  le  malade 
est  légèrement  albuminnri- 
que;  le  bruit  de  galop  car- 
diaque, la  tension  et  la  rigi- 
dité des  artères  radiales  eu 
sont  des  signes  prohants.  Le 
paludisme  et  l'alcoolisme  ont 
joué  aussi  leur  rôle  pathogé- 
nique,  je  n'en  doute  pas  da- 
vantage. Quant  au  problème 
de  la  localisation  précise  du 
foyer  basilaire,  il  me  semble, 
après  tout  ce  que  je  vous  ai 
dit,  qu'il  ne  présente  pas  de 
difficultés.  Nous  placerons  le 
foyer  dans  cette  région  de  la  protubérance  qui  s'étend  depuis 
l'aqueduc  jusqu'au  pied  du  pédoncule  et  dont  l'irritation  congestive 
peut  avoir  donné  lieu,  à  quelques  minées  de  distance,  d'abord  à 
un  zona  Ophtalmique  direct  et  ensuite  à  une  hémiplégie  croisée 
(Fig.  30). 

Rien  ne  me  l'ait  supposer  que  le  trouble  vasculairc  ait  occupé 
plutôt  la  profondeur  que  la  surface  de  la  protubérance.  Il  est  par- 


Fig.  59.  —  Lésion  prolubérantielle  siluéo 
entre  leiner<;ence  de  la  111°  paire  et  celle 
de  la  Y0  paire. 
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l'ailement  permis  d'incriminer  une  lésion  do  surface  qui,  située 
entre  lo  pied  du  pédoncule  gauche  el  L'émergence  du  trijumeau 
aurait  produit  un  zona  directà  gauche,  puis  une  hémiplégie  croisée 
à  droite.  On  serait  même  d'autant  plus  fondé  à  admettre  cette 
dernière  localisation  «pic  le  malade  a  eu  un  ptosis  gauche  sans 
paralysie  des  antres  muscles  extrinsèques  ou  intrinsèques  de  l'œil. 
Vous  n'ignorez  pas,  en  effet,  que  les  paralysies  partielles  de  la 
3°  paire  et  spécialement  celle  du  releveur  de  la  paupière,  sont  plus 
souvent  d'origine  périphérique  que  d'origine  centrale.  Ce  dernier 
malade  a  en  par  conséquent,  lui  aussi,  comme  le  premier,  l'hémi- 
plégie alterne  du  type  supérieur,  dite  syndrome  de  Wéber,  mais 
une  hémiplégie  alterne  dans  laquelle  une  seule  branche  du  moteur 
oculaire  commun  s'est  trouvée  intéressée.  Or,  le  syndrome  de 
Wéber,  partiel  ou  complet,  est  presque  toujours  le  fait  d'une  lésion 
sous-pédonculaire  ou  sous-protubérantielle. 

En  présence  d'un  cas  semblable,  l'extrême  minutie  du  diagnostic 
de  localisation  n'a  pas  un  grand  intérêt  pratique.  L'essentiel  à 
retenir,  c'esl  le  fait  qu'une  hémiplégie  croisée  a  succédé  à  un  zona 
ophtalmique,  les  trois  observations  que  je  viens  de  commenter  ont 
sous  ce  rapport  tant  d'analogie  que  je  me  refuse  à  n'y  voir  qu'un 
effet  de  pure  coïncidence.  Assurément  le  syndrome,  zona  ophtal- 
mique 071  facial  avec  hémiplégie  croisée,  ne  consiste  pas  dans 
l'association  de  deux  phénomènes  nerveux  synchrones,  et  parcou- 
rant simultanément  leurs  cycles  parallèles.  Il  s'agit  bien  plutôt 
d'une  corrélation  pathogénique  entraînant  des  conséquences  pro- 
nostiques qui  ont  à  mes  yeux  une  réelle  valeur.  Je  veux  dire  par  là 
que  si  le  zona  ophtalmique  n'est  pas  une  affection  bénigne  quant 
au  présent,  il  a  une  signification  beaucoup  plus  sérieuse  encore 
quant  à  l'avenir.  Comme  il  n'est  presque  jamais  accompagné  des 
phénomènes  généraux  du  zoster  fébrile,  on  doit  le  considérer  non 
pas  comme  une  maladie  essentielle,  mais  comme  un  symptôme  : 
c'est  un  zosteroïde  pour  employer  l'expression  du  professeur  Lan- 
douzy,  c'est-à-dire  un  accident  symptomatique  d'une  lésion  ou  d'un 
trouble  fonctionnel  à  déterminer.  Le  siège  de  la  lésion  ou  du 
trouble  fonctionnel  esl  de  ceux  qui  motivent  toujours  les  pins 
grandes  appréhensions;  et  je  crois  vous  avoir  fourni  la  preuve  de 
ce  que  j'avance. 

Rappelez-vous  maintenant  les  conditions  étiologiques  que  je  vous 
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signalais  comme  les  plus  importantes  en  commençant  celte  élude 
du  zona  ophtalmique  :  la  fréquence  deux  l'ois  plus  grande  chez  les 
hommes  que  chez  les  femmes,  le  maximum  de  fréquence  entre  60 
et  70  ans,  enfin  un  autre  maximum  de  fréquence  :  celui  que  peut 
revendiquer  la  race  anglo-saxonne;  et  vous  comprendrez,  sans  que 
j"aie  besoin  de  m'y  attarder,  l'étroite  corrélation  de  ces  condi- 
tions étiologïques  avec  les  faits  cliniques.  L'athérome  basilaire, 
celui  de  l'hexagone  de  Willis,  est  soumis  à  la  même  étiologie.  La 
goutte,  la  néphrite  interstitielle  et  l'artério-sclérose  en  général 
sont  autant  d'étals  morbides  où  le  zona  ophtalmique  peut  figurer 
à  litre  de  symptôme  épisodique.  Quoiqu'il  ait  été  observé  chez  les 
enfants  hérédo-syphilitiques,  il  survient  en  général  chez  les 
hommes  âgés,  lorsque  la  dystrophie  artérielle  est  prête  pour  les 
altérations  organiques.  Pour  la  goutte,  la  néphrite,  l'artério- 
sclérose, la  race  anglo-saxonne  est  la  race  élue  :  Sydenham,  Bright, 
Gull  et  Sutton  nous  l'ont  bien  fait  voir.  La  tradition  se  poursuit; 
car  la  découverte  du  zona  ophtalmique  appartient  presque  tout 
entière  à  Jonathan  llutchinson. 


SEPTIÈME  LEÇON 


LES  SYMPTOMES  DE  TOPOGRAPHIE  MÉTAMÉRIQUE 
AUX  MEMBRES 

I.  Métamérie  radiqulaire  et.  métamérie  spinale.  —  Localisation  centrale  des  parties 
périphériques  de  même  niveau.  —  Aneslliésie  eu  tranches,  sur  la  hauteur  du  tronc. 
—  Aneslliésie  eu  tranches,  sur  la  longueur  des  membres.  —  Métamérie  spinale 
secondaire  des  membres. 

II.  Thermo-analgésie  syringomyélique.  —  Sa  disposition  est  celle  de  l'aneslliésic  hysté- 
rique. —  Mode  d'envahissement  de  l'analgésie.  —  Contestations  de  Max  Laehr.  — 
Les  troubles  de  la  sensibilité,  dans  la  syringomyélic,  auraient  une,  distribution 
segmentaire  correspondant  à  celle  des  départements  radiculaires  périphériques.  — 
Observations  cliniques.  —  L'anesthésie  en  bandes  radiculaires  est  exceptionnelle- 

III.  Combinaison  de  l'anesthésie  en  bandes  et  de  l'anesthésie  en  tranches.  —  Elle  tient 
à  la  combinaison  de  la  lésion  radiculaire  et.  de  la  lésion  spinale.  —  Observation 
clinique. 

IV.  Comment  s'explique  l'anesthésie  en  tranches  circulaires  des  membres.  —  Anatomie 
topographique  spéciale.  —  Métamérie  spinale  au  niveau  des  renflements  cervical  et 
lombaire.  —  Les  métamères  du  renflement  brachial  sont  étagés  comme  ceux  de 
l'axe  dorsal.  —  Prolongation  spinale  dans  les  renflements. 

Les  renflements  spinaux  renferment  des  métamères  de  métamères. 

Suivant  le  siège  de  la  lésion  dans  le  renflement  cervical,  les  symptômes  ont  une  locali- 
sation périphérique  en  bandes  longitudinales  ou  une  localisation  périphérique  en 
zones  transversales, 


Messieurs, 

Avant  d'aborder  les  particularités  relatives  à  la  syringomyélic 
qui  feront  l'objet  de  celte  conférence,  laissez-moi  vous  rappeler 
en  peu  de  mots  les  faits  qui  nous  ont  permis  d'introduire  dans  la 
pathologie  la  notion  de  la  métamérie.  Ce  rapide  coup  d'œil  en 
arrière  facilitera  ma  tâche  et  la  vôtre. 

L'étude  clinique  d'un  certain  nombre  de  cas  de  zoster  vous  a 
montré  les  différences  topographiques  des  lésions  auxquelles  on 
attribue  le  trouhle  trophique  caractérisé  par  L'éruption  d'herpès. 
Certaines  de  ces  lésions  intéressent  un  tronc  nerveux,  d'autres 
sont  limitées  à  une  racine  spinale:  il  en  esl  enfin  qui  doivcnl 
être  nécessairement  localisées  dans  la  substance  grise  de  la  moelle 
elle-même.  Un  traumatisme  peut  déterminer  un  zona  nerveux-, 
nue  hémorrhagie  intrarachidienne  peut  provoquer  un  zona  radi- 
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culaire  ou,  pour  parler  plus  explicitement,  à  distribution  ■périphé- 
rique radiculaire;  une  myélite  pcul  fortuitement 
l'avouer,  sans  que  nous  sachions  trop  pourquoi 
un  zona  spinal  ou  à  métamérisation  spinale. 


et  il  faut  bien 
,  donner  lieu  à 


I.  _  Lorsqu'on  parle  de  métamérie  nerveuse,  de  neuromères  et 
d'étages  médullaires,  on  se  ligure  tout  naturellement  chaque  méla- 
mère  primitif  de  l'axe  pourvu 
de  ses  deux  paires  de  racines  et 
constituant  Vunité  morphologi- 
que et  fonctionnelle  des  centres 
cérébro-spinaux  se  survivant  à 
elle-même  au  delà  de  la  période 
embryonnaire.  Au  premier  abord 
on  est  donc  disposé  à  confondre 
la  métamérie  radiculaire  et  la 
métamérie  spinale.  Je  me  suis 
appliqué  à  vous  détromper  sur  ce 
point.  Il  n:y  a  rien  de  commun 
entre  la  distribution  périphéri- 
que des  libres  radicùlaires  et  la 
représentation  périphérique  des 
môtamères  spinaux.  Dans  la  pra- 
tique, celle  distinction  est  de 
première  importance.  L'avenir  de 
la  chirurgie  médullaire  lui  est 
subordonné.  Chez  les  êtres  dont 
la  structure  définitive  ne  s'écarte 
pas  beaucoup  de  l'organisation 
métamérique,  par  exemple  chez 
les  serpents,  l'étage  spinal  et 
l'étage  radiculaire  sont  une  seule 
et  même  chose.  Au  contraire, 
chez  les  vertébrés  et  chez 
l'homme  en  particulier,  les  mé- 
tamères  superposés  perdent 
presque  toute  leur  indépendance;  ils  sont  reliés  les  uns  aux 
autres  par  des  anastomoses  cyliudraxilcs  très  nombreuses  et  de 
longueurs  variées.  C'est  ainsi  (pie  trois  nerfs  intercostaux  ou  trois 


l  it;-.  40.  —  Pn1,  Pna,  Pn3  :  trois  proloneu- 
rones  conduisant  aux  centres  spinaux 
les  vibrations  cslhésifjues  de  trois  points 
du  tégument  A,  H.  C,  situés  au  même 
niveau  (XY)  mais  appartenant  à  trois 
étages  radicùlaires  différents.  Ces  trois 
proloneuroncs  ont  des  collatérales  qui 
se  rejoignent  au  contact  du  même  deuto- 
neuronc  (Dn).  Le  deutoneurone  (Du) 
est  le  centre  métamérique  spinal  de 
l'étage  X  Y. 
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protoneuroncs  (Pu1,  Pns,  Pn3)  conduisanl  vers  la  moelle  des 
vibrations  centripètes,  soi l  tactiles,  soil  thermiques,  soit  doulou- 
reuses, parties  (l'une  zone  XV,  aboutiront  au  même  étage  de 
la  moelle  l>n,  grâce  ;uix  branches  collatérales  de  leurs  rameaux 
ascendants  cl  descendants  (Fig.  40).  Les  excitations  simulta- 
nées de  trois  points  A,  B,  C,  situés  sur  une  ligne  horizontale, 
seront  transmises  aux.  dendrites  d'un  seul  deutoneurone  centri- 
pète; cl  ce  deutoneurone  sera  précisément  celui  qui  transmet  au 
cerveau  les  stimulations  douloureuses  de  la  périphérie.  Les  trois 
points  excités  n'appartiennent  cependant  pas  à  la  même  sphère  de 
distribution  nerveuse  périphérique  ou  radiculaire;  et  cela  n'em- 
pêche qu'ils  ont  dans  la  moelle  une  représentation  unique,  à  un 
certain  niveau  de  la  hauteur  de  l'axe.  Ce  niveau  correspond  non 
pas  à  l'étage  ou  métamère  d'où  émerge  telle  ou  telle  racine, 
mais  au  métamère  médullaire  proprement  dit,  celui  où  abou- 
tissent, à  travers  des  racines  différentes,  les  fibres  d'un  même 
étage  ou  métamère  périphérique. 

La  métamérie  spinale,  dans  les  faits  pathologiques,  ne  se  révèle 
pas  seulement  par  une  topographie  spéciale  des  lésions  du  tronc; 
elle  se  manifeste  avec  une  aussi  parfaite  évidence  aux  membres. 
dans  certaines  lésions  frophiques  ou  dans  certains  troubles  de  la 
sensibilité.  Il  ne  s'agit  plus  ici  de  territoires  radiculaires  péri- 
phériques, tributaires  de  la  racine  d'un  étage  donné.  Les  belles 
démonstrations  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques  de  Thor- 
burn,  Sherrington,  Allen-Starr  deviennent  pour  le  moment  lettre 
morte.  Nous  sommes  en  présence  d'une  division  topographique 
nouvelle  qui  semble  toute  de  fantaisie.  L'anesthésie,  par  exemple, 
occupe  seulement  la  main,  ou  l'avant-bras,  ou  la  ceinture  pel- 
vienne, etc.  C'est  une  anesthésie  «  en  gants  »,  «  en  manchettes  », 
«  en  caleçon  ».  Pour  concevoir  le  mécanisme  d'une  telle  anesthésie 
—  puisque  c'est  l'anesthésie  que.  j'ai  citée  d'abord  —  il  faut 
admettre  que  la  moelle  se  prolonge  en  quelque  sorte  dans  chaque 
membre;  et  elle  s'y  prolonge  en  effet  non  seulement  sous  la  forme 
de  plexus,  mais  encore  à  l'état  de  substance  grise.  Les  renfle- 
ments cervical  et  lombaire  ne  sont,  en  somme,  que  les  rudiments 
de  ces  prolongements.  Ainsi,  pour  chaque  membre  il  existe  une 
métamérie  spinale  secondaire,  branchée  pour  ainsi  dire  sur  la 
première,  relativement  indépendante  de  celle-ci.  mais  soumise 
aux  mêmes  lois 
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II.  —  Je  vous  disais  récemment  que  la  syringomyélie  était 
appelée  à  confirmer  un  jour  la  théorie  de  la  métamérie  secondaire. 
D'autres  états  morbides,  d'autres  conditions  anatomo-pathologiqucs 
y  contribueront  également,  vous  en  aurez  même  dans  un  instant 
la  preuve.  Mais,  par  un  singulier  hasard,  il  se  trouve  que  les 
faits  classiques  relatifs  à  la  distribution  de  la  thermo-analgésie 
syringomyélique  sont  aujourd'hui  contestés.  11  semble  que  des 
faits  observés  par  centaines  ne  puissent  être  mis  en  doute.  Sur 
ce  premier  point,  je  vous  dois  donc  tout  d'abord  quelques 
explications. 

A  maintes  reprises,  je  vous  ai  signalé  les  types  les  plus  com- 


Fig.  il  —  Tiiermo-anestlicsie  syringomyélique  (cas  de  Déjerine  et  Mirallié). 


muns  de  la  thermo-analgésie  syringomyélique1.  Il  serait  superflu 
d'y  revenir  si  leur  existence  n'était  niée.  Vous  avez  pu  cependant  la 
constater  vous-même;  ils  représentent  à  tel  point  la  règle  qu'on 
ne  prend  même  plus  la  peine  de  les  schématiser.  En  dehors  de 
ceux  qui  ont  été  étudiés  ici,  en  voici  deux  que  j'emprunte  à  mes 


l.  Leçon*  >ur  le*  maladie*  twrrcu*ex,  p.  220  el  suiv. 
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collègues  MM.  Béjerine  et  Queyrat.  Ils  sont  parmi  le  petit  nombre 
de  ceux  qu'on  a  jugé  inutile  de  reproduire  par  la  gravure.  Le  pre- 
mier représente  une  thermo-anesthésie  bilatérale  des  membres 
supérieurs,  limitée  du  côté  droit,  à  la  main,  à  l'avant-bras  et  à  une 
faible  partie  du  liras.  C'est  bien  la  thermo-anesthésie,  arrêtée  à  une 
ligne  d'amputation  (Fig.  41)1.  Le  second  schéma  est  relatif  à  une 
syrihgomyélie  au  cours  de  laquelle  on  constata,  comme  dans  le 
cas  précédent,  des  troubles  de  la  sensibilité  sous  toutes  les  formes, 


Fig.  42.  —  Thermo-aneslliésic  syringomyélique  (cas  de  Queyrat  el  Chrétien). 


mais  avec  une  prédominance  marquée  de  la  thermo-anesthésie* 
(Fig.  42). 

Maintenant  voici  comment  la  question  de  l'anesthésie  syringo 
myélique  est  présentée  par  Max  Laehr,  le  dernier  neurologiste  qui 
s'en  soit  occupé3  :  «  Presque  tous  les  auteurs  décrivent  connue 

1.  DiiiEniNE  ci  Miiullié.  Contribution  à  l'étude  des  troubles  tropliiques  et  vaso-moteurs 
dans  la  syringomyélie.  Archives  de  physiol.,  1895,  n°  4,  p,  790. 

2.  Syndrome  syringomyélique  avec  hémiatrophie  faciale  et  troubles  pupiilaires,  par 
MM.  Louis  Queyrat  et  Edouard  Chrétien.  Presse  médicale,  21  décembre  1897. 

ô.  Ueber  Stôrungen  der  Sclunerz-  und  Tempera tur-EmpOndung  in  Folge  von  Erkran- 
kungen  dos  Rûckenmarks.    rch.e  .  Psychiatrie.  Ikl  XXVIII,  lift  ô 
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caractéristique  do  la  syringomyélie  un  trouble  partiel  de  la  sensi- 
bilité qui  frappe  les  extrémités  par  segments  inlcrarliculaircs 
(frliedweise),  d'une  manière  analogue,  par  conséquent,  à  l'hys- 
térie, où  ce  trouble  affecte  la  main  tout  entière,  l'avant-bras  tout 
entier,  le  pied  tout  entier,  la  jambe,  etc.  »  Cliarcol,  Gilles  de  la 
Tourette  et  Zaguelmann,  Raymond,  Parmentier,  Mûller-Meder  ont 
publié  des  cas  de  ce  genre;  on  en  trouve  également  dans  les  travaux 
d'ensemble  de  lloth,  Critzmann,  Bruhl.  —  Scblesinger  lui-môme 
conclut  ainsi  :  «  L'extension  de  l'analgésie  a  lieu,  en  règle  géné- 
rale, de  la  manière  suivante  :  d'abord  la  sensation  douloureuse 
disparaît  aux  doigts  de  chaque  extrémité;  peu  à  peu  sa  limite 
recule,  gagne,  en  remontant,  la  racine  du  membre,  et  finalement, 
affecte  un  segment  du  tronc;  si  les  deux  zones  analgésiques  se 
confondent  sur  le  tronc,  on  a  ce  que  Cbarcot  et  Brubl  appellent 
«  analgésie  en  forme  de  vesle  ».  La  perte  de  la  sensibilité  ther- 
mique est  souvent  circonscrite  exactement  au  même  territoire  que 
la  perle  de  la  sensibilité  douloureuse;  parfois  les  limites  des  deux 
territoires  ne  se  confondent  pas,  ou  bien  même  elles  s'écartent 
franchement  et  restent  séparées  l'une  de  l'autre  par  un  inter- 
valle1. » 

C'est  cependant  l'e  même  auteur,  Max  Laehr,  qui  après  avoir  cité 
l'opinion  de  Charcot,  de  Bruhl,  de  Schlesinger,  émet  à  son  tour  les 
conclusions  suivantes  : 

«  1°  Dans  la  syringomyélie  comme  dans  les  autres  maladies 
centrales  de  la  moelle,  le  territoire  de  l'anesthésie  partielle  du 
légument  a  quelque  chose  de  très  caractéristique. 

2°  Il  ne  se  conforme  pas,  comme  on  Va  admis  généralement 
jusqu'ici,  à  une  division  intcrarticulaire  (ou  par  articles);  il  ne 
correspond  pas  non  plus  aux  départements  d'innervation  des  nerfs 
périphériques;  sa  forme  se  confond  en  réalité  avec  celle  qui  résulte 
fies  destructions  des  racines  postérieures  ou  des  lésions  transver- 
sales de  la  moelle,  pour  tous  les  inodes  de  la  sensibilité'1.  »  C'est-à- 
dire  (pie  dans  l'esprit  de  Max  Laehr  les  troubles  de  la  sensibilité  ont 
une  distribution  segmentaire,  correspondant  à  celle  des  départe- 
ments radir.ulaires  périphériques.  En  d'autres  termes,  il  admet 
que  la  thermo-analgésie  se  conforme,  dans  sa  localisation,  à  la 
métâmérie  des  racines  et  non  pas  à  la  mélamérie  spinale.  C'est  donc 

1.  l.oc.  rit.,  [..  28. 

2.  Loc.  cil.,  p. 
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juste  l'inverse  de  ce  que  tous  les  maîtres  de  la  neurologie  ont  vu, 
cent  fois  vu  et  enseigné. 

Il  vous  paraîtra  indispensable,  messieurs,  d'èlre  mis  an  courant 
des  faits  sur  lesquels  s'appuie  une  affirmation  si  catégorique. 
L'auteur  que  je  viens  de  citer  s'engage  en  cflcl  sans  réserves  dans 
uu  sens  diamétralement  opposé  à  celui  que  Ions  uni  adopté,  et  sur 
ce  point  je  vais  le  citer  encore  :  «  Malgré  le  petit  nombre  des 
documents  que  fournit  la  statistique  pour  la  validité  du  lijjti' 
de  localisation  que  j'assigne  à  l'anesthésie  syringomyélique,  je 
crois  pouvoir  prendre  fait  et  cause  pour  elle  avec  certitude, 
attendu  que  ce  type  s'est  manifesté  chez  tous  les  malades  que  j'ai 
eus  à  examiner1.  »  La  déclaration  ne  saurait  être  plus  formelle. 

Qu'avaient  donc  ces  malades?  Ils  sont  en  petit  nombre,  et  il  est 
facile  de  les  passer  en  revue. 

Dans  le  premier  cas  il  s'agissait  d'une  atrophie  avec  parésie  des 
petits  muscles  des  doigts  survenue  chez  un  homme  de  27  ans 
entaché  d'hérédité  tuberculeuse.  Ladite  parésie  se  montra  envahis- 
sante, gagna  les  muscles  du  tronc  et  des  épaules  et  se  compliqua 
de  troubles  de  la  sensibilité.  Une  paraplégie  spasmodique  compléta 
le  tableau  symplomalique  et  le  diagnostic  porté  fut  celui  de  syrin- 
gomyélie.  Je  n'en  conteste  pas  l'exactitude;  loin  de  là.  11  me  parait 
simplement  utile  de  vous  faire  remarquer  que  la  maladie  avait 
débuté  deux  ans  après  une  violente  chute  sur  le  dos,  compliquée 
de  paraplégie  transitoire.  Dans  ces  conditions,  il  y  a  toutes  proba- 
bilités [tour  que  la  syringomyélie  ait  été  consécutive  à  une  lésion 
des  méninges;  la  chose  n'est  pas  rare.  Et  il  n'y  a  guère  de  lésions 
des  méninges  spinales  qui  n'entraînent  des  troubles  de  la  sensibi- 
lité disposés  suivant  les  régions  radiculaires.  Aussi  voyez-vous  que 
sur  un  fond  d'analgésie  dont  la  disposition  générale  est  bien  celle 
d'une  lésion  spinale,  une  zone  longitudinale  apparaît  au  membre 
supérieur  droit  témoignant  par  la  diminution  de  la  sensibilité  tac- 
tile la  participation  d'un  étage  ràdiculaire  (Fig.  45). 

Dans  la  seconde  observation,  même  étiologie.  La  maladie  débute 
par  un  traumatisme  :  coup  et  chute  sur  la  tête.  Puis  surviennent, 
après  quatre  années  de  fatigue  douloureuse,  localisée  à  la  région 
scapulaire,  tous  les  signes  et  symptômes  d'une  affection  médul- 
laire centrale.  Ici  encore  le  diagnostic  est  incontestable.  Mais  le 


1.  hoc.  cil.,  p.  2Q. 
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traumatisme,  en  produisant  dos  lésions  extra-spinales,  explique, 
très  clairement  l'existence  (rime  zone  radiculaire  brachiale  d'hy- 
poesthésie  tactile  (Fig.  44).  Une  autre  zone  d'hypoesthesie  circulaire 
et  unilatérale,  située  à  la  partie  moyenne  du  tronc 'est  encore  plus 
propre  à  démontrer  l'existence  d'une  lésion  des  racines. 

La  troisième  observation  (Fig.  45)  est  absolument  analogue  aux 
précédentes;  l'auteur  résume  ainsi  son  diagnostic  :  «  Ancie  ! 


Fig.  45.— Analgésie  syringomyélique  (Max  Laelir).  Les  parties  noires  correspondent 

à  l'hypoesthésie  taclile. 

gtiose  centrale,  hématomyélie  traumatique  récente  ».  Là  encore 
la  répartition  des  troubles  de  la  sensibilité  aux  membres  supé- 
rieurs atlecte  le  type  radiculaire;  et  le  traumatisme  est  directement 
la  cause  de  la  lésion  des  racines. 

La  quatrième  observation  est  sujette  à  caution.  Il  s'agit  d'un 
homme  de  47  ans.  distillateur  et  «  potator  ».  Trop  de  névrite  peut 
in  1er  venir  ici.  Quant  aux  observations  suivantes  elles  n'ont  pas. 
comme  les  premières,  leurs  schémas  de  troubles  de  la  sensibilité. 
Il  est  vrai  que  Max  Laehr  cite  d'autres  cas  conformes  à  ceux  qu'il  a 
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observés  :  tels  ceux  de Remak,  Raymond,  Sokololl',  Oppenheim;  A 
celte  liste,  il  aurait  pu  ajouter  ceux  auxquels  je  taisais  allusion 
moi-même,  lorsque  je  signalais  il  y  a  déjà  quatre  ans  —  la 
syringomyélie  dont  la  lésion  si;  prolonge  de  la  moelle  dans  les 
racines.  11  aurait  pu  surtout  rappeler  l'observation  de  Judice  Cabrai 
recueillie  clans  le  service  du  professeur  Souza  Martins  et  relative  à 


Fig.  44.  —  Syringomyélie  (traumatisme).  Les  stries  verticales  correspondent  à  la  therrao- 
anesthésie,  les  stries  horizontales  à  l'analgésie,  les  parties  noires  à  l'hypoesthésic 
tactile  radiculaire  (cas  de  Max  Laehr). 

un  cas  d'ancslhésie  syringomyélique  qui  se  présentait  à  la  fois  sous 
la  forme  radiculaire  et  sous  la  forme  spinale. 

C'est  un  cas  presque  historique  que  celui  auquel  je  fais  allusion. 
Le  diagnostic  porté  par  le  regretté  Souza  Martins  avait  été  syringo- 
myélie, et  l'observation  avait  servi  de  matière  à  la  thèse  de  Judice 
Cabrai  (Lisbonne,  1892)  qui  se  prononçait  alors  contre  l'hypothèse 
d'une  lèpre  à  forme  syringomyélique.  11  s'agissait  d'un  homme  de 
40  ans,  chez  lequel  la  maladie  spinale  avait  débuté  trois  ans  aupa- 
ravant par  une  faiblesse  progressive  du  bras  gauche.  Une  année 
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plus  tard.  le  bras  droit  était  pris  à  son  tour  ot  do  la  môme  Façon. 
Aucune  douleur  n'accompagnait  cette  parésie,  mais  les  quatre 
membres  étaient  le  siège  de  sensations  analogues  à  celles  d'un  cou- 
rant électrique.  Environ  un  mois  après  ces  premiers  troubles, 
l'anesthésic  se  déclara  avec  ses  caractères  pathognomoniques  :  une 
brûlure  de  cigare  au  second  degré  n'était  pas  perçue. 

Les  progrès  de  l'affection  furent  rapides  :  le  bras  gauebe,  qui 


Fig.  45. —  Tliermo-aneslhésie  el  analgésie  en  bandes  radiculaires  (cas  de  Max  Laelir). 

avait  é!é  pris  le  premier,  restait  encore  capable  de  mouvcmenls 
utiles  alors  que  le  bras  droit  était  devenu  presque  tout  à  fait 
impotent.  La  démarche,  d'abord  normale  malgré  les  sensations 
électriques  dans  les  jambes,  était  déjà  presque  impossible  deux 
mois  plus  tard,  en  raison  de  l'affaiblissement  musculaire.  Une 
cyphose  exceptionnellement  accusée  aggravait  bientôt  l'état  d'infir- 
mité du  patient  :  lé  menton  arrivait  à  toucher  le  sternum.  Les 
muscles  scapulaires  s'atrophiaient,  puis  ceux  du  bras,  et  le  membre 
supérieur  ballottait  comme  un  pendule  accroché  au  tronc.  Quant 
aux  troubles  de  la  sensibilité,  ils  confirmaient  le  diagnostic  de 
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gliomatose  :  thormo-anesthésie  et  cryanesthésie  se  présentaient 
sous  la  forme  clinique  que  chacun  connaît  et  qui  ne  laisse  place 
à  aucun  doute.  Les  schémas  produits  par  Camara  Pestana  e! 
Bettencourl  me  dispensent  de  décrire  ers  troubles1.  Vous  remar- 
querez que  la  sensibilité  tactile  était  elle-même  gravemenl  touchée 
(Fig.  40,  Fig.  47,  Fig.  48).  Mais  ce  qu'il  y  a  de  particulier  dans  ces 
figures  c'est  que  les  divers  modes  de  la  sensibilité  sont  lésés  de 


Fig-.  4G.  —  Tliermo-anesthésie  dans  un  cas  de  syringomyélie  lépreuse  (Judice  Cabrai). 

deux  Tarons;  je  veux  dire  que  la  topographie  des  anesthésies  au 
froid,  au  chaud,  au  contact  simple  se  présente  sous  les  deux 
types  de  distribution  qui  répondent  à  la  métamérie  spinale  et  à  la 
métamérie  radiculaire.  Considérez  par  exemple  la  ligure  46  qui 
représente  la  schématisation  de  la  thermo-anesthésie.  A  la  région 
dorsale  delà  main  gauche  vous  reconnaissez  l'anesthésie  en  gant, 
qui  signifie  que  la  lésion  occupe  un  étage  spinal  déterminé.  Au 


t.  Ueber  die  Anwesenheit  des  Leprubacillus  in  der  Mcdulla  cincs  an  Syringomyehtis 
gestorbene'n  [ndividuums.  Centralbl.  f.  Bakleriologie,  Parasitènhundë  und  lnfcktiom- 
krankheiten.  Bd  XIX,  180 "•. 
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contraire  vous  constatez  ù  la  région  antérieure  du  môme  membre; 
nue  zone  longitudinale  d'anesthésie,  celle-là  indubilalcment  radi- 
culaire.  qui  permet  d'affirmer  que  la  lésion  atteint  les  filets  nerveux 
sensitifs  en  dehors  de  la  moelle  elle-même.  La  figure  47,  destinée  à 
montrer  la  topographie  de  l'anesthésie  pour  les  sensations  de 
contact  est  encore  plus  intéressante  :  ainsi  à  la  région  palmaire  de 
l'avant-bras  droit,  vous  voyez  coïncider  l'anesthésie  spinale  et 


Fig.  il.  —  Ànesthésie  au  contact  (Judice  Cabrai). 


l'anesthésie  radiculaire;  el  de  même  à  l'avant-bras  gauche,  où 
l'insensibilité  tributaire  delà  mélamérie  spinale  s'arrête  juste  au  pli 
ilu  poignet  dans  toute  la  moitié  cubitale  de  l'articulation  radio- 
carpienne. 

Enfin  un  autre  aspect  topographique,  celui-là  indépendant  d'une 
niétainérisation  quelconque,  apparaît  à  la  face  dorsale  de  l'avant- 
liras  gauche.  L'insensibilité  au  froid  y  est  limitée  à  des  territoires 
vraiment  périphériques  :  rien  que  la  formé  de  ces  territoires  per- 
met de  conclure  à  l'existence  de  foyers  névriliques.  Il  ne  s'agit  plus 
de  lésions  centrales  commandant  un  étage,  ni  de  lésions  radicu- 
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laires  commandant  une  bande  zonulaire;  il  s'agit  de  lésions 
éparses  e1  d'intensité  variable  dans  des  départements  cutanés 
d'innervation  distincte.  Une  infection  ou  une  intoxication  sont 
seules  capables  de  déterminer  des  phénomènes  si  imprévus. 

Le  malade  étudié  si  longuement  par  Souza  Marlins,  Judice 
Cabrai,  Camara  Pcstana  et  Bettencourt  a  succombé  et  l'autopsie 
a  expliqué  les  particularités  sur  lesquelles  je  viens  d'insister  Sans 


Fig.  48.  —  Gryanesthésie  (.lutlico  Cabrai). 


doute  il  s'agissait  d'une  syringomyélie.  mais  c'était  une  syringo- 
myélie  lépreuse.  L  infection  favorisait  donc  l'éparpillemenl  des 
foyers  d'où  résultaient  les  anesthésies  non  systématisées.  De  plus  la 
gliomatose,  loin  de  rester  limitée  à  la  substance  spinale,  avait 
gagné  la  superficie  de  la  moelle:  elle  s'était  propagée  à  la  pie-mère 
el  par  conséquent  n'avait  pu  faire  autrement  que  d'endommager 
les  racines.  Par  là  vous  comprenez  comment  s'associaient  sur  le 
même  membre  l'anesthésie  radiculaire  el  l'anesthésie  médullaire . 

Ces  faits,  encore  une  fois,  ne  sont  pas  exceptionnels,  mais  il  s  en 
faut  de  beaucoup  qu'ils  représentent  ta  règle  générale.  Ils  sont,  en 
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tout  cas.  bien  plus  communs  que  les  cas  d'aneslhésics  «mi  bandes 
radieulaires.  considérés  par  Max  Lâche  connue  obéissant  à  la  règle 
la  plus  générale. 

111.  —  La  combinaison  de  l'anesthésie  en  bandes  et  de  l'anes- 
Ihésie  en  tranches  présente*  du  reste,  certain  caractère,  non 
pas  de  constance,  mais  de  fréquence,  qu'une  occasion  propice  me 
permet  de  vous  signaler.  Ce  n'est  pas  seulement  aux  quatre 
membres,  c'est  au  troue  que  l'anesthésie  peut  se  présenter  à  la 
fois  sous  la  l'orme  spinale  et  sous  la  forme  radiculaire.  Dans  la 
partie  supérieure  du  tronc,  les  deux  régions  scapulaires  sont 
souvent  épargnées.  Dans  la  partie  inférieure,  c'est  la  région  sacrée 
et  la  région  fessière.  Cette  dernière  disposition  est  remarquable- 
ment fréquente.  Elle  offre  en  outre  une  particularité  que  l'ana- 
tomie  explique  sans  peine  :  c'est  que  les  organes  génitaux  (verge 
el  scrotum)  ne  sont  pas  anesthésiés.  Il  en  est  toujours  ainsi  lorsque 
la  l  égion -fessière  et  la  région  sacrée  sont  indemnes,  car  les  centres 
spinaux  de  la  sensibilité  cutanée  de  la  verge  et  du  scrotum  sont 
situés  tout  à  fait  à  la  partie  inférieure  de  la  moelle.  Une  lésion 
gliomateuse  qui  laisse  intacte  la  sensibilité  de  la  région  fessière, 
épargne  donc  à  peu  près  forcément  la  sensibilité  cutanée  des 
organes  génitaux  externes. 

Chez  le  malade  que  je  peux  aujourd'hui  vous  présenter,  la  com- 
binaison de  l'anesthésie  en  bandes  et  en  tranches  est  manifeste.  Il 
vous  suffira  de  quelques  mois  sur  l'histoire  de  sa  maladie  pour 
être  au  fait  du  diagnostic. 

Actuellement  âgé  de  49  ans,  cet  homme  a  éprouvé  les  premiers 
avertissements  de  son  mal  à  l'âge  de  50  ans,  il  y  a  donc  près  de 
-JH  ans  de  cela.  C'était  une  sorte  de  faiblesse  des  mains  qui  lui 
faisait  lâcher  son  outil  pendant  le  travail.  Le  froid  augmentait  celle 
faiblesse,  et  la  maladresse  qui  raccompagnait  le  rendait  encore 
plus  incapable  d'exercer  un  métier.  Sous  l'influence  du  froid,  ses 
main» gonflaient,  devenaient  «  comme  de  petits  coussins  ».  Ce  sont 
les  termes  mêmes  de  la  comparaison  qu'il  emploie;  ils  équivalent 
absolument  ii  ce  que  nous  appelons  la  »  main  capitonnée  ».  Déjà 
vous  remarquez  les  caractères  de  la  Gheiromégàlie  que  nous  avons 
décrite,  mon  maître  M.  Charcol  et  moi,  comme  une  dystroplïic 
syriugomycliqiic. 

Du  reste,  les  progrès  fie  la  faiblesse  des  mains  el  des  bras  étaient 
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déjà  compliqués  de  thcrmo-anesthésie  el  d'analgésie.  La  con- 
statation on  fut  laite  lorsque  le  malade  entra  à  rilùlel-Dicu, 
environ  trois  ans  après  les  premiers  symptômes  observés.  Depuis 
lors,  le  trouble  de  la  sensibilité  s'est  étendu  et  la  faiblesse  des 
membres  supérieurs  ;i  gagné  le  tronc  et  le  bassin.  La  colonne 
vertébrale  est  douloureuse  el  déviée.  Les  muscles  des  épaules  et  des 
bras  sont  atrophiés  à  un  égàl  degré,  mais  n'ont  pas  perdu  toute 


Fig.  49.  —  Tliermo-ânesthésie  cl  analgésie  syringomyéliques. 

leur  vigueur.  Ceux  des  mains  le  sont  plus  encore,  et  l'association 
de  l'atrophie  des  éminences  thénar  et  hypothénar  des  deux  côtés 
n'empêche  pas  l'extrémité  de  paraître  démesurément  grosse, 
épaisse,  lardacée  11  y  a  eertainement  une  certaine  parenté  entre 
cette  ebéiromégalie  et  la  «  main  succulente  ».  Dans  les  deux  cas  il 
s'agit  d'un  trouble  de  la  nutrition  des  parties  molles.  Aux  mem- 
bres inférieurs,  rien  de  semblable.  Les  muscles  y  ont  conservé 
leur  volume  et  leur  vigueur,  et  les  réflexes  y  sont  notablement 
exagérés.  Enfin  la  dissociation  syrinfjonujclujuc  de  la  sensibilité 
complète  cet  ensemble  auquel  on  ne  saurait  se  tromper. 
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La  thermo-analgésie  occupe  la  totalité  du  tronc  et  des  membres 
supérieurs.  En  haut  elle  s'arrête  à  la  nuque  et  au  menton;  en  bas 
elle  empiète  sur  la  région  antérieure  des  cuisses  de  la  façon  qui  est 
indiquée  sur  le  schéma  (Fig.  49).  En  arrière  elle  s'arréle  à  deux 
lignes  obliques  qui  de  la  base  du  sacrum  se  portent  au-dessous 
des  trochanlers.  Les  organes  génitaux  externes  sont  épargnés. 
Partout  ailleurs  la  sensibilité  tactile  est  conservée.  Il  est  certain 
que  cette  répartition  de  la  thermo-analgésie  répond  à  une  lésion 
spinale,  dont  l'extrémité  inférieure  empiète  sur  les  nerfs  radicu- 
laires  qui  fournissent  aux  régions  iliaques  externes  et  inguinales. 
Mais  dans  ce  cas,  pas  plus  que  dans  tant  d'autres  qui  sont  l'im- 
mense majorité,  on  ne  reconnaît  la  topographie  d'une  lésion  exclu- 
sivement ratliculaire. 

IV.  11  faut  à  présent  expliquer  comment  les  lésions  de  la 
moelle,  à  la  suite  des  traumatismes  localisés,  des  sections,  des 
compressions,  donnent  lieu  à  des  aneslhésies  en  bandes  ou  en  seg- 
ments radiculaires,  et  par  le  fait  de  la  gliomatose  déterminent  la 
tbermo-analgésie  en  tranches.  Or,  il  n'existe  pas  à  ma  connaissance 
une  explication  de  la  thermo-analgésie  en  tranches  circulaires  pour 
les  membres,  en  debors  de  celle  que  j'ai  proposée  il  y  a  plusieurs 
années,  et  que  les  faits  viennent  aujourd'hui  confirmer.  Sans 
doute  cette  anesthésie  relève  d'une  anatomie  topographique  spé- 
ciale et  qui  n'apparaît  pas  dans  toute  sa  clarté  au  premier  coup 
d'œil.  Mais  ce  n'est  pas  là  une  raison  suffisante  pour  contester  les 
anesthésies  circulaires  en  lignes  que  tout  le  inonde  a  vues,  car 
elles  sautent  aux  yeux,  et  pour  prétendre  que  l'anesthésie  syrin- 
gomyélique  a  une  disposition  radiculaire  comme  celle  des  compres- 
sions intra-racbidiennes. 

Donc  dans  des  leçons  publiées  déjà  il  y  a  quatre  ans1,  je  faisais 
remarquer  que  les  anesthésies  en  forme  de  gant,  par  exemple, 
impliquaient  la  participation  des  trois  nerfs  de  la  main  :  le  radial. 
le  cubital  et  le  médian,  nerfs  dont  les  origines  ne  sont  pas  au 
même  niveau  spinal.  Et  je  vous  proposais  l'explication  suivante  :  à 
ebaque  niveau  des  régions  périphériques  A,  I!,  C  correspond  un 
certain  niveau  de  sensibilité  spinale.  Les  lignes  des  niveaux  péri- 
phériques sont  chacune  la  circonférence  d'une  base  de  cone(Eig.  50); 


I.  Leçons  tur  le»  maladie*  nervemeê,  p.  227,  Paris,  M.isson,  IR95. 
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le  sommet  do  chaque  cône  correspond  au  contre  spinal  do  lu  sen- 
sibilité do  chaque  zone.  Admettons,  pour  la  démonstration,  dois 
zones  de  sensibilité  A,  B,  G.  Nous  pourrions  en  admettre  davan- 


Fig.  50.  —  Disposition  métamérique  du  renflemenl  brachial  [schéma). 

S,  moelle  épinièrè.  —  MS,  membre  supérieur.  —  lift,  renflement  brachial  de  la  moelle.  — 
A,  B,  C,  métainères  du  tronc.  — 1,2,  5,  centres  métamériques  du  membre  supérieur.  —  /. 
I. ,  '/.",  /.ones  de  sensibilité  circulaire  du  membre  supérieur  correspondant  aux  centres 
métamériques  1,  2,  5.  —  i,  i',  i",  nerfs  intercostaux  (chacun  d'eux  correspond  à  un  méta- 
mère  primitif). 

tage.  11  en  exisle  d'intermédiaires  à  ces  dernières,  peut-être  en 
nombre  illimité.  Les  contres  spinaux  qui  commandent  celles-là  sont 
eux-mêmes  intermédiaires  aux  centres  spinaux  des  zones  périphé- 
riques A,  B,  C.  Vous  concevez  ainsi  que,  suivant  le  niveau  du  loyer 
morbide  à  telle  ou  telle  bailleur  du  névraxe,  la  sensibilité  soi) 
limitée  à  la  périphérie  par  une  ligne  de  niveau  correspondante. 

il  n'est  donc,  pas  exael  de  définir  la  métamérie  spinale  par  la 
segmentation  radiculaire.  Voici  un  des  rares  passages  où  les  livres 
d'anatomic  classique  font  mention  de  la  méfamérie  spinale  :«  La 
moelle  épinière  peui  être  considérée  connue  formée  d'une  série  de 
segments  superposés  ou  métamériques,  correspondant  à  chaque 
paire  de  nerfs  spinaux  el  analogues  aux  chaînons  de  la  chaîne 
ganglionnaire  centrale  bilatérale  dos  annolés  et  des  arthropodes. 
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Chacun  d'eux  est  un  centre  complet,  se  suffisant  à  lui-même  avec 
ses  cellules  nerveuses,  ses  nerfs  moteurs  et  sensitifs.  Chacun  d'eux 
est  aussi  différent  du  voisin,  car  il  innerve  un  point  particulier  du 
corps,  surface  tactile  ou  groupe  musculaire.  Les  cellules  ner- 
veuses y  sont  groupées  en  champs  moteurs  et  sensitifs1.  » 

Cette  définition  de  la  métamérie  spinale  s'applique  admirable- 
ment aux  étages  radiculaires,  et  la  pathologie  en  fournit  d'excel- 
lentes preuves  dans  les  cas  de  lésions  intrarachidiennes.  Mais  les 
lésions  de  la  syringomyélie  déterminent  des  troubles  de  la  sensibi- 
lité qui  n'ont  rien  de  commun  avec  celle  segmentation,  surtout 
aux  membres.  Ce  qui  fait  que,  dans  les  altérations  de  la  substance 
grise  médullaire,  l'aneslhésic  est  répartie  par  tranches,  aux  membres 
comme  au  tronc,  c'est  que  la  moelle,  au  niveau  de  l'insertion  des 
nerfs  des  membres,  présente  des  rendements  formés  de  métamères 
superposés  comme  ceux  du  tronc.  Les  métamères  du  renflement 
brachial  sont  élagés  comme  ceux  de  l'axe  dorsal.  Au  plus  inférieur 
csf  dévolue  l'innervation  des  parties  les  plus  inférieures  du  membre. 
Au  plus  élevé  est  dévolue  l'innervation  des  parties  les  plus  rappro- 
chées du  tronc. 

La  moelle  épinière  se  prolonge  donc  ou,  mieux  encore,  émet  des 
branches  spinales  destinées  aux  membres  (une  pour  chaque  mem- 
bre); et  chacune  des  quatre  branches  —  représentée  par  une 
moitié  de  renflement  cervical  ou  lombaire  —  a  des  étages  super- 
posés de  sensibilité. 

Il  ne  s'agit  ici,  bien  entendu,  que  d'une  ligure.  Les  branches 
spinales  sont  de  simples  soulèvements  —  des  branches  d'attente  — 
constituées  toutefois  comme  la  moelle  elle-même.  Considérée  de 
bas  <  n  haut,  la  moelle  augmente  de  volume;  mais  l'augmentation 
se  fait  surtout  à  la  racine  des  membres.  Sur  les  coupes  transversales 
on  juge  d'un  coup  d'œil  la  quantité  de  substance  grise  qui,  au 
niveau  des  renflements  cervical  et  lombaire,  se  surajoute  à  l'axe 
gris  de  la  colonne  dorsale.  La  région  dorsale  intermédiaire  aux 
deux  renflements  est  la  plus  étendue.  C'est  clic,  par  conséquent, 
qui  peut  donner  la  mesure.  Sans  doute,  dit  Farabeuf,  la  masse  ner- 
veuse blanche  est  considérable,  mais  «  le  développement  de  la 
substance  grise  est  la  cause  principale  des  renflements  de  la  moelle  ; 
il  est  à  son  maximum  au  milieu  du  renflement  lombaire  et  à  son 

l.  DztmRE.  l.n  moelle  épinière  et  l'ejicéphalâ,  p  63.  Paris,  Alcon,  1  s* »  î . 
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minimum  dans  la  région  dorsale1  ».  Comme  les  membres  sont 
des  «  métamères  de  métamères  »,  de  même 
les  renflements  droit  et  gauche  des  régions 
cervico-brachiale  et  lombo-sacrée  sont  des 
rudiments  de  moelles  secondaires.  Du  reste, 
chez  certains  animaux,  le  canal  épendymaire 
se  dilate  aux  deux  renflements  et,  au  renfle- 
ment inférieur,  il  s'ouvre  dans  le  sinus  posté- 
rieur. Un  schéma  très  simple  (Fig.  51)  vous 
l'cra  voir  les  proportions  relatives  de  la 
substance  grise  totale  dans  les  régions 
cervicale,  dorsale,  lombaire  et  sacrée. 

racine  cervicale. 


5.D 


3'  racine  dorsale  . 


Farabeuf,  construit  d'après  'les  'chiffres  de  Stilling.  Fig.  52.  —  Superposition 

Elle  représente Mes  proportions  relatives  de  la  substance  des  coupes  transversales 

grise  totale  (cornes  antérieures  et  cornes  postérieures)  de  la  moelle  (de  la  5e  cer- 

dans  les  régions  cervicale,  dorsale,  lombaire  et  sacrée.  vicale  à  la  2°  sacrée). 


On  se  rend  mieux  compte  ainsi  de  la  part  que  prend  la  substance 
grise  à  l'augmentation  de  volume  de  la  moelle.  La  superposition 


1   Faiiadkuf.  Art  Moiii.i.K,.  in  Picl.-  eiwycl  des  se.  rnr'd.,  p.  278. 
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des  coupes  des  diverses  régions  telle  qu'elle  est  reproduite  dans 
les  ouvrages  classiques  (Fig.  52)  permet  d'apprécier  surtout  les 
changements  de  forme.  Mais  on  réconnaît  aux  renflemènls  de  la 
colonne  grise  la  valeur  et  la  signification  de  moelles  supplémen- 
taires si  l'on  regarde  une  coupe  de  moelle  dorsale  à  travers  une 
coupe  de  moelle  cervicale  :  alors,  dans  la  région  de  la  corne  anté- 


B 


Vig.  55.  —  Superposition  d'une  coupe  de  moelle  cervicale  (A)  et  d'une  coupe  de  moelle 
lombaire  (B)  à  une  coupe  de  moelle  dorsale. 

rieure  surtout,  on  devine  le  processus  de  croissance  latérale  qui 
répond  à  la  métamérisation  secondaire  de  l'axe  spinal  (Fig.  53). 

Etant  donné  que  le  renflement  cervical,  par  exemple,  représente 
□ne  moelle  surajoutée  —  à  droite  et  à  gauche  —  pour  le  membre 
supérieur,  vous  allez  comprendre  comment  des  lésions  situées  à 
des  étages  différents  de  ce  prolongement  donneront  lieu  à  des 
(roubles  de  la  sensibilité  ou  de  la  motilité  répartis  suivant  des 
tranches  de  membre  (Fig.  54). 

Soit  le  renflement  cervical  C  émergeant  de  la  moelle  S'.  Un  cer- 
tain nombre  de  racines  R1,  Rs,  IV  (je  n'en  figure  que  5,  triais  il  y 
en  a  en  réalité  davantage),  innervenl  le  bras,  Favanl-bras  et  là 
main.  Ces  racines  sont  superposées  par  rapport  à  Faxe  de  la 
moelle;  elles  sont  superposées  aussi  (M1,  M2,  M»)  par  rapport  à  Faxe 
du  renflement  cervical;  e"est-à-dire  que  la  substance  grise  du  ren- 
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llcmcnt  cervical  a  des  élages  superposés  eux-mêmes  cl  à  chacun  des- 
quels correspond  un  élage  périphérique  du  membre.  Ainsi  à  l'étage 
raétamériçpieM1  du  renflement  cervical  correspond  l'étage  du  bras; 


s 


s 

Vig.  54.  —  Renflement  cervical  émergeant  de  la  moelle  S  S  et  donnant  naissance  aux 
racines  superposées  111,  R2,  l\r\  Os  racines  fournissent  au  bras,  à  l'avant-bras,  à  la 
main.  Elles  ont  leur  origine  dans  les  étages  mélamériques  du  renflement  cervical 
(M1,  M*  M5).  Les  parties  les  plus  périphériques  du  membre  correspondenl  à  l'étage 
le  plus  périphérique  du  renflement. 

à  l'étage  métamérique  M'J  correspond  l'étage  de  l'avant-bras  ;  à 
l'étage  métamérique  M3  correspond  l'étage  de  la  main;  sans  compter 
qu'à  l'extrémité  du  renflement  cervical  il  y  a  encore  place  pour 
plusieurs  étages  mélamériques  spinaux  correspondant  aux  étages 
des  métacarpiens,  des  phalanges,  des  phalangines,  des  phalan- 
gettes. 

Celle  divisi  m  clages  de  la  substance  grise  des  renflements 

cervical  et  lombaire  nepeut  pas  ne  pas  exister.  Elle  n'exclut  pas, 
d'ailleurs,  la  division  en  étages  radiculaires.  En  effet,  vous  ave/, 
bien  deviné  que  les  trois  élages  radiculaires  H\  Rs,  Rr',  repré- 
sentés sur  le  schéma  du  plexus  brachial,  équivalent  aux  trois 
étages  radial,  médian  et  cubital.  Chacun  de  ces  trois  élages  radicu- 
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laires  prend  des  libres  d'origine  aux  trois  étages  métamériques 
du  renflement  cervical.  Et  alors  un  dernier  schéma  très  simple 
vous  explique  comment  la  lésion  du  renflement  cervical  donne 
lieu  tantôt  à  dos  symptômes  de  localisation  métamérique  en 
tronches,  tantôt  à  des  symptômes  de  localisation  radiculaire  en 


Figr.  T>5.  —  Le  renflement  cervical  de  la  moelle. 

Iîad.,  étage  radiculaire  supérieur  du  membre  supérieur  (ou  étage  radial). — Méd.,  étage  radi- 
culaire moyen  ou  étage  du  médian.  —  Cub.,  étage  radiculaire  intérieur  ou  étage  cubital. 
—  M',  étage  métamérique  spinal  du  rendement  cervical  correspondant  au  bras.  —  M=,  étage 
métamérique  correspondant  à  l'avant-bras.  —  M\  étage  métamérique  correspondant  à  la 
main. 

A  gauche,  lésion  du  renflement  cervical  n'intéressant  que  l'étage  radiculaire  supérieur.  —  A 
droite  lésion  n'intéressant  que  l'étage  métamérique  de  la  main. 

bandes  (Fig.  55).  Une  lésion  médullaire  (à  gauche)  intéressant  les 
racines  de  l'étage  radial  dès  leur  origine  dans  loulc  l'épaisseur  du 
renflement  cervical  produira  des  phénomènes  radiculaires  limités 
;t  la  zone  de  l'étage  radial.  Une  lésion  médullaire  (à  droite)  inté- 
ressant l'étage  métamérique  de  la  main  et  de  l'avant-bras  sur  toute 
la  hauteur  du  renflement  cervical  déterminera  des  symptômes  de 
localisation  métamérique,  par  exemple  une  arieslhésie  en  gant, 
s'arrôtant  nettement  au  pli  du  coude.  Dans  le  cas  de  celle  der- 
nière lésion,  les  fibres  radiculaires  de  l'étage  radial,  de  l'étage 
médian  et  de  l'étage  cubital,  destinées  au  bras  sont  indemnes. 


126  LES  SYMPTOMES 

Il  ne  s'ûgit  plus  maintenant  d'hypothèses.  Tout  ce  que  je  viens 
de  vous  dire  est  conforme  à  la  réalité  des  lails.  Un  récent  travail 
de  van  Gehuchlén  et  de  Buck1  vous  en  apporte  la  preuve.  Il  s'agit 
de  deux  cas  de  chromatolyse  des  myoneurones  Iombo-sacrés 
observés  à  la  suite  de  la  désarticulation  de  la  jambe.  La  désarticu- 
lation de  la  jambe  c'est  la  suppression  d'un  étage  métamérique  de 
la  périphérie;  c'est,  par  conséquent,  la  dégénérescence  inévitable 
d'un  étage  métamérique  spinal.  Mais  l'étage  métamérique  spinal 
condamné  à  la  dégénérescence  appartient  au  renflement  lombo- 
sacré;  et  si  ce  que  je  vous  ai  dit  est  vrai,  les  myoneurones  en  voie 
de  chromalolysc  doivent  être  ceux  qui  avoisinenl  la  région  dislale 
du  renflement  lombo-sacré,  c'esl-à-dirc  sa  partie  la  plus  externe. 

Dans  la  corne  antérieure  du  renflement  lombo-sacré,  les  éloges 
sont  représentés  par  des  groupes  cellulaires  dont  les  plus  internes 
correspondent  aux  parties  les  plus  voisines  du  tronc,  el  les  plus 

3 


Fig.  56.  —  Noyaux  de  la  corne  grise  lombaire  :  1  et  2,  noyau  médian.  —  5,  noyau 
antéro-latéral.  —  '«■,  noyau  central.  —  5,  noyau  postéro-latéral.  —  (i.  noyau  dorsal 
secondaire. 

externes  aux  parties  les  plus  périphériques.  Ceci  soit  dil  d'une 
manière  générale,  car  les  noyaux  en  question  se  confondent  sur 

I .  La  chromatolyse  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  après  désarticulation 
de  la  jambe  et  ses  rapports  avec  les  localisations  motrices.  Journal  de  tieurol.,  à  mars 
1X<)8.' 
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nombre  de  points.  Les  descriptions  anatomiques  qu'on  en  ;i  don- 
nées sont  imparfaites.  Celle  de  (iowcrs,  la  meilleure,  n'est  pas 
complète  à  beaucoup  près.  La  disposition  des  groupes  cellulaires 
ou  noyaux  variant  d'ailleurs  suivant  les  étages,  il  faudrait  pour 
être  exact  étudier  chaque  étage  séparément.  Voici  donc  approxima- 
tivement le  nombre  et  l'ordre  des  noyaux  lombo-sacrés  en  procé- 
dant de  dedans  en  dehors.  La  figure  me  dispense  des  détails  de  la 
description  (Fig.  56).  Les  noyaux  les  plus  externes  ou,  en  d'autres 


I  ig,  57.  —  État  drs  noyaux  du  renflement  lombo-sacré  à  la  suite  d'une  désarticulation 
de  la  jambe.  Le«  noyaux  ponctués  sont  on  cliromatolyse.  —  I  et  2,  noyau  médian.  — 
-.,  iioyau  antéro-lateraL  —  4,  noyau  central.  —  5,  "noyau  postéro-latéral  ou  dorsal 
priiriitif.  —  <i.  noyau  dorsal  secondaire  (d'après  Van  Gekichten). 

fermes,  les  étages  les  plus  voisins  de  l'extrémité  latérale  du  renfle- 
ment lorribo-sacré,  sont  les  deux  groupes  postéro-latéral  et  dorsal 
tecondaîre.  Or  ce  sont  précisément  ces  deux  noyaux  qui.  dans  les 
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observations  de  van  Gehuchten  et  de  Buck,  présentaient  «1rs  lésions 
de  chromatolysc  à  l'exclusion  de  tous  les  autres.  Si  ces  prétendus 
«  noyaux  »  ne  sont,  comme  le  dit  très  bien  van  Gebucliten, 
<|ne  des  groupements,  malaisés  à  différencier  les  uns  des  autres,  il 
n'en  est  pas  moins  établi  par  les  constats  microscopiques  que  les 
régions  de  la  substance  grise  où  la  chromatolysc  accusait  une 
dégénérescence  étaient  celles  où  j'ai  indiqué  la  localisation  centrale 
du  métamère  périphérique  (Fig.  57). 

Toute  celte  anatomie  topographique  est  à  faire;  l'anatomie 
pathologique  seule  nous  en  fournira  les  éléments.  Mais  à  l'heure 
actuelle  il  me  semble  que  la  métamérie  secondaire  des  renflements 
spinaux  des  membres  es1  suffisamment  démontrée. 


HUITIÈME  LEÇON 


LA  MÉTAMÈRIE  DANS  LES  TROPHONÈVROSES 


Les  dermatoses  sont  quelquefois  des  dermatp-neuroses,  ou  tropliônévroses  cutanées. 
Certaines  dermatoses  sont  exclusivement  dos  dermato-neuroses.  —  Troubles  trophiques 
répartis  sur  des  territoires  nerveux,  ou  radieulaircs  ou  médullaires. 

I.  Les  trophonévroses  du  tronc  ne  fournissent  que  des  indications  insuffisantes  sur  la 
disposition  des  étapes  spinaux  correspondants.  —  Les  trophonévroses  des  membres 
(font  bien  mieux  ressortir  l'existence  de  ces  étages.  —  Les  territoires  périphériques 
des  étages  radiculaires  sont  représentés  par  des  bandes  parallèles  à  l'axe  des 
membres  ;  les  territoires  périphériques  des  étages  spinaux  sont  représentés  par  des 
tronçons  perpendiculaires  à  l'axe  des  membres.  —  Bhiiomèrcs  et  myélomères. 

II.  Zona  métamérisé  d'origine  spinale  (Cas  de  Vedel  et  Grasset).  —  Répartition  des 
éléments  du  zona  sur  la  totalité  d'un  seul  segment  de  membre. 

III.  Sclérodermie  métamérisée  :  sclérodermie  généralisée;,  sclérodermie  en  bandes, 
sclérodermie  en  plaques.  —  La  sclérodermie  en  bandes  est  disposée  suivant  les 
rhizomères  ;  la  sclérodermie  généralisée  est  disposée  suivant  les  myélomères. 

IV.  Lichen.  —  Ses  caractères  analomo-palhologiques  ri  ses  caractères  cliniques.  — 
Névrodormie  hyperplasique.  —  ftépartition  des  éléments  éruptifs  :  plaques, 
bandes  longitudinales,  tranches  transversales.  —  Lichen  réparti  sur  le  trajet  du 
petit  nerf  sciatique.  —  Lichen  anti-brachial  à  répartition  métamérique  spinale. 

Y.  Urticaire.  —  Urticaire  pigmentée.  —  Purpura. 

VI.  Eczéma.  — Eczéma  des  ongles  (primitif  et  secondaire).  —  Eczéma  rûbrum. 

VII.  Erreurs  d'interprétation  sur  certaines  localisations  éruptives.  —  Cas  de  dermatite 
polymorphe  de  la  grossesse,  simulant  un  double  Zoster  généralisé. 

VIII.  Vitiligo. 

IX.  Cas  dans  lesquels  la  topographie  métamérique  est  problématique.  —  Angiokéra- 
lnine.  —  Lipomes  et  fibromes  symétriques. 

X.  Lésions  dont  l'origine  remonte  à  une  époque  où  le  système  nerveux  n'exerce  encore 
aucune  action  régulatrice  sur  la  nutrition.  —  Ces  lésions  en  apparence  mélamérisées 
ne  sont  pas  commandées  par  un  étage  spinal.  —  Lésions  autochtones,  limitées  à  un 
derinatomère.  —  Définition  du  Dermalomère.  —  Le  dermatomèro  n'entre  que  tardi- 
vement en  connexion  avec  le  myélomère.  —  Les  nœvi  localisés  à  un  étage  derma- 
lornérique. 

XI.  Dermatoses  métameriques  dont  le  germe  remonte  à  la  période  embryonnaire.  — 
Xërodermie  pigmentaire.  —  Polymorphisme  des  lésions  xérodermiques.  —  Simili- 
tude des  cas  :  identité  de  leur  répartition  topographique.  —  C'est  une  maladie 
familiale. 

y.ei  i.  —  Lear  origine  est  parfois  dermatomérique. 

Sfl.  L'indépendance  des  dermatomères  par  rapport  aux  myélomères  est  affirmée  par 
quantité  de  laits  empruntés  à  l'anatomie  pathologique,  à  l'atialomie  comparée  et  à 
!  anatornie  normale  de  l'homme. 


Messieurs, 

Beaucoup  de  faits  cliniques  et,  en  particulier,  tks  faits  emprun- 
tés h  l'histoire  des  dermatoses  permettent  de  reconnaître  des  syn- 
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(Ironies  nerveux  dans  des  manifestations  qui,  de  prime  abord, 
semblent  étrangères  à  la  neuropathologie. 

Si  la  relation  de  cause  à  effel  dont  je  veux  parlera  été  si  long- 
temps méconnue,  c'est  que  les  dermalo-neuroses  ont  très  souvent 
une  répartition  toul  à  fait  indépendante  des  territoires  périphé- 
riques des  nerfs  ou  des  racines.  Il  est  certain  que  l'influence  du 
système  nerveux  peut  nous  échapper  lorsqu'une  éruption  consiste, 
par  exemple,  en  des  plaques  disséminées  sans  ordre  sur  toute  la 
surface  tégumentaire.  Nous  sommes,  en  pareil  cas,  tout  naturelle- 
ment portés  à  supposer  une  susceptibilité  locale  mise  en  évidence 
par  les  hasards  de  l'infection  ou  de  l'auto-intoxication.  Mais,  eu 
revanche,  un  grand  nombre  de  lésions  cutanées  se  développent  sui- 
des départements  connus  et  s'y  cantonnent  si  étroitement,  qu'il 
faudrait  fermer  les  yeux- pour  contester  leur  subordination  à  l'au- 
torité régulatrice  du  système  nerveux.  Telles  sont  les  lésions  du 
zona  dont  j'ai  longuement  étudié  avec  vous  les  principales  variétés 
topographiques. 

En  revenant  aujourd'hui  encore  sur  ce  sujet  je  n'ai  pas  l'inten 
lion  de  vous  prouver  l'existence  des  dermalo-neuroses  ou  tropho- 
névroses  cutanées.  Le  fait  est  acquis  à  la  science;  il  est  irrévocable. 
Je  désire  simplement  passer  en  revue  quelques  types  d'éruptions, 
dont  la  distribution  périphérique  est  parfois  —  et  seulement  dans 
de  certaines  conditions  —  préparée  et  déterminée  par  une  affec- 
tion préalable  des  différents  appareils  nerveux,  centres  ou  conduc- 
teurs. 

Vous  serez  ainsi  amenés  à  constater  vous-mêmes  que.  si  un 
eczéma  vulgaire,  un  lichen,  un  psoriasis  semblent  bien  souvent 
n'obéir  à  aucun  ordre  nerveux,  telles  circonstances  particulières 
font  apparaître  ces  dermatoses  comme  des  déterminations  locali- 
sées d'un  processus  névropathique.  Vous  reconnaîtrez  que  certaines 
affections  périphériques  des  nerfs  se  révèlent  exclusivement  par 
une  maladie  de  la  peau  ;  et,  selon  le  siège,  la  forme,  l'étendue  de 
l'éruption,  vous  serez  en  mesure  d'affirmer  que  le  trouble  initial 
d'où  procède  la  trophonévrose  occupe  tel  tronc  nerveux  ou  telle 
racine. 

Enfin  j'espère  vous  démontrer  que  si  le  diagnostic  de  localisa- 
tion radiculairc  nous  est  devenu  possible  depuis  Jes  beaux  travaux 
de  Ross,  Allen  Starr  et  Head,  toul  nous  l'ait  espérer  que  celui 
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dos  localisations  spinales  ne  sera  bientôt  plus  insurmontable.  En 
d'autres  tonnes,  si  nous  devons  à  ces  auteurs  de  pouvoir  localiser 
los  troubles  des  étages  radiculaires  ou  rhizomères,  le  jour  me 
semble  prochain  où  nous  saurons  localiser  les  troubles  des  étages 
spinaus  ou  tnyélomères. 

[.  —  Los  Iponhonévroses  cutanées  du  tronc,  celles  du  thorax  en 
particulier,  sont  évidemment  fort  intéressantes  et  ont  fourni  déjà 
à  Head  dos  indications  éminemment  utiles  sur  la  superposition  des 
étages  radiculaives.  Vo«§  vous  en  êtes  assurés  par  l'étude  du  zona. 
Mais  elles  ne  nous  apprennent  pas  grand'chose  relativement  aux 
étages  spinaux.  Sur  presque  toute  la  hauteur  des  espaces  intercos- 
taux, et  principalement  à  la  région  supérieure  de  la  cage  thora- 
cique,  les  étages  spinaux  et  les  étages  radiculaires  sont  faciles 
à  confondre.  Aussi  l'horizontalité  des  uns  et  l'obliquité  des 
autres  peuvent-elles  ne  pas  apparaître  très  nettement  dans  les 
dermato-neuroses. 

Vous  vous  rappelez  sans  doute  le  beau  spécimen  d'ichtyose 
sébacée  que  je  vous  ai  présenté  comme  démonstratif  d'une  locali- 
sation métamérique  spinale  '.  Si  sa  limite  supérieure  eût  été  moins 
franchement  horizontale,  le  diagnostic  aurait  pu  hésiter.  Les  tro- 
phonévroses  des  membres,  au  contraire,  ont  des  localisations  qui 
nous  font  bien  plus  clairement  apparaître  la  métamérie  médullaire, 
[ci  les  territoires  périphériques  qui  correspondent  aux  étages  spi- 
naux sont  représentés  par  des  tronçons  transversaux,  c'est-à-dire 
perpendiculaires  à  l'axe  des  membres;  tandis  que  les  territoires 
tributaires  des  étages  radiculaires  (déterminés  par  les  chirurgiens) 
sont  représentés  par  des  bandes  longitudinales,  c'est-à-dire  paral- 
lèles au  grand  axe  des  membres.  J'ai  déjà  formulé  et  je  répéterai 
encore  cette  proposition,  car  elle  renferme  toute  la  question. 
Bref,  sans  les  troubles  de  la  sensibilité  qu'on  observe  dans  la 
syringomyélie,  et  sans  les  tropbonévroses  limitées  à  des  tronçons 
rie  membres  nous  ne  saurions  rien  des  myélomères. 

La  totalité  du  revêtement  tégumentaire  se  subdivisant  en  dépar- 
tements superposés  et  transversaux  par  rapport  à  l'axe  du  tronc 
et  des  membres,  il  faut  admettre  —  et  la  clinique  en  fait  loi  —  que 
ces  départements  superposés  sont  indépendants  les  uns  des  autres 
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cl  respectivement  tributaires  d'un  myélomère.  Etant  donné  que 
la  ntutrition  de  chacun  de  ces  territoires  est  soumise  à  l'action 
trophique  d'un  myélomère,  on  comprend  (pie  la  syringomyélie  par 
exemple  ou  l'hématomyélie  aienl  pu  nous  révéler  l'existence  ei 
l'autonomie  de  territoires  cutanés,  disposés  en  tranches  perpendi- 
culaires à  Vaxe  des  membres,  tandis  que  les  lésions  radiculaires 
mettent  en  évidence  des  territoires  disposés  en  zones  parallèles  à 
Vaxe  des  membres. 

Les  chirurgiens  ont  bien  étudié  la  répartition  des  territoires  en 
zones  parallèles  à  l'axe  des  membres.  Us  ont,  de  celle  façon,  intro- 
duit dans  la  pathologie  des  notions  toutes  nouvelles  et  éminem- 
ment pratiques;  ils  ont  créé  nue  analomie  imprévue,  celle  des 
segments  radiculaires,  ou  rhizomères.  Aux  médecins  maintenant 
incombe  une  lâche  analogue,  il  s'agit  pour  eux  de  déterminer  les 
limites  de  territoires  transversaux,  qui  n'ont  rien  de  commun  avec 
les  précédents  et  qui  reçoivent  leur  innervation  lolalc  non  plus  des 
racines  mais  de  la  moelle  elle-même,  non  plus  des  rhizomères 
mais  des  myêlomères. 

Nous  allons  donc  examiner  quelques-uns  des  nombreux  argu- 
ments que  la  dermatologie  vient  prêter  à  la  thèse  de  la  mélaméric 
spinale. 

11.  —  A  dire  vrai,  la  thèse  n'est  plus  à  défendre.  Les  faits  sont 
trop  évidents  pour  qu'on  les  récuse.  Tout  le  problème  esl  de  savoir 
si  les  lésions,  les  symptômes  ou  les  signes  localisés  à  des  tronçons 
de  membre  et  limités  par  des  lignes  circulaires  d'amputation,  pré- 
sentent une  topographie  si  particulière  en  vertu  de  l'action  spinale 
exercée  par  un  véritable  centre;  et  si,  corollairement,  la  moelle  est 
composée  elle-même  de  tronçons  superposés  et  régissant  les  tron- 
çons périphériques.  Celle  question,  je  la  réserve  provisoirement, 
mais  les  observations  cliniques  prépareront  d'elles-mêmes  la 
réponse.  Il  suffit  que  l'attention  soit  éveillée  sur  l'objet  qui  nous 
préoccupe  pour  que  les  témoignages  probants  se  succèdent  et  se 
multiplient;  et.  puisque  le  zona  a  été  noire  point  de  départ,  com- 
mençons par  un  cas  bien  typique  de  zona  métamérisé  d'origine 
médullaire. 

Il  y  a  quelques  semaines  MM.  Grassel  el  Vedel1  soumettaient  à  la 

1.  Séance  du  \  mars  1898,  Nouveau  Montpellier  médical,  1898,  n°  12,  p.  '2"><». 
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Société  îles  sciences  médicales  de  Montpellier  des  considérations 
relatives  à  un  zona  de  la  cuisse.  L'éruption  avait  été  précédée  de 
violentes  douleurs  spontanées  et  localisées  à  un  segment  de  membre  : 
en  haut  elles  s'arrêtaient  au  pli  inguinal,  et,  en  bas,  elles  ne 
dépassaient  pas  l'interligne  articulaire  du  genou.  Puis  les  groupes 
vésiculaires  s'étendirent  :  et,  comme  ils  étaient  disséminés  sur  toute 
la  surl'ace  de  la  cuisse,  il  n'y  avait 
pas  à  douter  queplusieurs  territoires 
nerveux  lussent  intéressés  :  obtura- 
teur, crural,  fémoro-culané  (plexus 
lombaire),  petit  scialique  (plexus 
sacré |.  Mais  l'éruption  restait  encore 
très  bien  limitée  en  haut  et  en  bas 
par  des  lignes  d'amputation  corres- 
pondant aux  extrémités  naturelles 
du  segment  de  membre  (Fig.  58). 

Enfin,  à  la  suite  de  l'éruption,  se 
montrèrent  des  troubles  de  sensibi- 
lité reproduisant  encore  la  même 
disposition  segmentaire.  On  trouva 
de  riiypoeslhésie  au  tact,  à  la 
piqûre,  à  la  température,  sur  la 
cuisse  gauche,  tandis  que  la  sensibi- 
lité n'était  en  aucune  façon  touchée 
au-dessus  du  pli  inguinal  prolongé 
en  arrière  par  le  pli  lombaire  cl 
au-dessous  du  genou.  Donc,  que  l'on 
envisage  le  cas,  soit  à  la  phase  pré- 
éruptive,  soit  à  la  phase  éruptive, 
soit  à  la  phase  post-éruptive,  on  voit 
très  nettement  qu'au  point  de  vue  de  la  sensibilité  et  de  l'éruption, 
la  disposition  n'a  cessé  d'être  segmentaire. 

vedel  et  Grasset  ajoutent  à  cette  observation  les  remarques  sui- 
vantes :  <i  Pour  expliquer  une  distribution  aussi  singulière,  aussi 
peu  analomique,  on  ne  peut  placer  le  siège  de  l'altération,  dont  le 
zona  est  la  manifestation  cutanée,  ni  dans  les  nerfs  périphériques 
ni  dans  les  ganglions  spinaux. 

«  Dans  ces  conditions,  il  est  permis  de  penser  que  l'altération 
est  d'ordre  médullaire,  et  il  est  légitime  d'accepter  la  théorie  des 


Fig.  58.  —  Les  lignes  obliques  mar- 
quent le  territoire  du  tégument  en- 
vahi par  li'  zona  (cas  de  Grassel  el 
Vedel:.  —  Disposition  métamérique. 
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métamères.  Toutes  les  fibres  sensibles  d'un  membre  ou  d'un  se- 
raenl  de  membre  se  rendant  au  môme  niveau  médullaire,  on  com- 
prend que.  L'altération  portant  au  niveau  métamérique  de  là  cuisse 
gauche,  les  troubles  sensitifs  el  cutanés  consécutifs  doivenl  f'tre, 
comme  dans  le  cas  actuel,  localisés  exclusivement  a  ce  segmcnl  du 
corps.  » 

Une  objection  peut  être  faite  à  cette  façon  de  coin  line.  Ne  doit- 
on  pas  se  demander,  avec  M.  Carrieu,  si  l'étrange  répartition  des 
éléments  éruptifs  ne  s'explique  pas  par  la  théorie  de  la  fièvre  zos- 
térienne  de  Landouzy?En  effet,  dit  .M.  Carrieu,  «  si  le  zoster  est 
consécutif  à  une  infection,  on  peut  concevoir  une  localisation  à  un 
Moment  de  membre  sans  avoir  recours  à  la  théorie  médullaire  ». 
Assurément  les  infections  ont  des  déterminations  cutanées  parfois 
bizarres.  Mais  elles  ne  poussent  pas  la  bizarrerie  jusque  là.  Elles 
ont,  en  tout  cas,  beaucoup  plus  de  tendance  à  généraliser  leurs 
efïets  qu'à  les  restreindre,  el  il  n'est  pas  dans  leurs  habitudes  de 
respecter  les  plis  naturels  de  l'aine  et  du  jarret  comme  des  bar- 
rières infranchissables.  D'ailleurs,  rien,  dans  l'observation  de 
(irasset  et  Vedel,  ne  plaidait  en  faveur  de  la  fièvre  zostéri'enne.  La 
question  est  donc  tranchée1. 

III.  —  J'arrive  maintenant  aux  véritables  dermatoses. 

Vous  savez  que  la  plupart  des  maladies  de  la  peau — à  l'exception 
de  quelques  affections  parasitaires,  mais  non  pas  de  toutes —  peu- 
vent se  déclarer  sous  l'influence  d'un  trouble  nerveux,  ce  qui 
diminue  d'autant  leur  prétendue  spontanéité.  Il  en  est,  du  moins 
qui,  sans  être  forcément  et  comme  par  nature,  des  trophonévroscs, 
se  manifestent  à  litre  de  dermopalbies  nerveuses  lorsque  la  moin- 
dre résistance  de  l'appareil  nerveux  laisse  à  la  diathèse  ou  à  la 
prédisposition  innée  toute  latitude  pour  s'affirmer  :  car  l'appareil 
nerveux  est  le  régulateur  par  excellence  des  phénomènes trophiques, 

I.  A  ses  remarques  M.  Carrieu  ajoutait  :  «  Quant  à  la  théorie  de  la  métamérisation 
de  la  moelle,  elle  a  été  émise  par  Lannegrâce  el  Forgue,  bien  avanl  Brissaud,  qui  n'a 
rail  que  l'appliquer  à  la  pathologie  ». 

Je  n'ai  jamais  formulé  la  moindre  revendication  de  priorité,  quelque  occasion  qui 
m'en  ait  été  fournie:  et  je  ne  revendiquerai  rien  aujourd'hui  eu  faisant  observer: 

I"  Que  la  théorie  de  la  métamérisation  de  la  n  Ile  est  très  antérieure  aux  excellents 

travaux  de  Lannegrâce  el  Forgue; 

2°  Que  la  métamérisation  de  la  moelle  est  absolument  différente  de  la  métamérisa- 
tion des  racines; 

Z"  Que  je  me  suis  simplement  appliqué  à  démontrer  cette  différence  par  des  faits 
anatomiques  et  cliniques. 
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et  nous  avons  choque  jour  La  preuve  que  ses  imperfections  ou  ses 
défaillances  favorisent  l'apparition  de  (roubles  divers,  dont  il  ne 
saurait  être  tout  seul  responsable.  C'est  ainsi  que  nous  voyons  se 
produire  nombre  d'affections  cutanées,  sortes  de  Iropbonévroses 
fortuites,  de  lésions  passagères  ou  durables  des  nerfs,  des  racines 
ou  de  la  moelle  épinière. 

Un  exemple  de  trophonévrose  à  peu  près  indiscuté  nous  est 
fourni  par  la  sclérodermie.  Nous  reviendrons  un  autre  jour  sur  ce 
sujet  qui  comporte  quelques  développements;  mais,  dès  à  présent, 
considérons  tout  à  fait  en  gros  l'ensemble  des  faits  connus  —  et  ils 
sont  nombreux;  —  et  voyons  comment  ils  se  répartissent. 

La  pathologie,  qui  s'empresse  toujours  d'établir  ses  classifications 
d'après  les  caractères  cliniques  les  plus  apparents,  a  distingué  trois 
formes  principales  de  sclérodermie  : 

1°  La  sclérodermie  progressive  généralisée,  qui  débute  pres- 
que toujours  par  la  sclérodaclylie,  et  qui  évolue  avec  la  symétrie 
et  la  régularité  de  développement  d'une  maladie  des  centres 
nerveux  ; 

2°  La  sclérodermie  en  bandes  ou  en  zones,  dont  les  variétés  de 
localisation  rappellent  les  trophonévroses  liées  aux  névrites  des 
racines  spinales  ou  des  troncs  nerveux; 

5°  La  sclérodermie  en  plaques  qui,  à  l'inverse  des  deux  pré- 
cédentes, et  comme  son  nom  le  fait  prévoir,  ne  relève  pas  d'une 
perturbation  préalable  des  centres  ou  des  racines,  et  parait  bien 
plutôt  subordonnée  à  un  vice  de  nutrition  périphérique,  plus 
ou  moins  circonscrit  et  ne  résultant  que  d'une  influence  de 
hasard. 

Laissons  donc  de  côté  la  sclérodermie  en  plaques  et  occupons- 
nous  seulement  de  la  sclérodermie  en  bandes  et  de  la  sclérodermie 
généralisée. 

La  sclérodermie  en  bandes  disséminées  se  montre  si  souvent 
superposée  à  la  sphère  de  distribution  des  nerfs  ou  des  racines, 
qu'il  est  absolument  impossible  de  ne  pas  lui  attribuer  une  origine 
nerveuse.  Je  vous  signalerai  dans  une  leçon  ultérieure  les  cas  sur 
lesquels  s'est  appuyée  cette  manière  de  voir:  mais  je  dois  vous  en 
citer  au  moins  une  aujourd'hui.  Je  l'emprunte  à  mon  collègue 
M.  Thibierge.  H  s'agit  d'une  tille  de  21  ans,  atteinte  de  scléro- 
dermie pigmentée  et  disposée  selon  des  trajets  dépourvus  de  toute 
connexion  avec  les  départements  phériphériques  du  système  ner- 
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veux  on  de  l'appareil  vasculâire  (Fig.  59).  El  cependant  si  l'on  s'en 
ii  aux  schémas  de  llcad,  qui  vous  sonl  désormais  connus  on 
ne  peut  méconnaître  la  superposition  absolument  parfaite  des 
bandes  sclérosées  aux  territoires  de  certaines  racines. 
Du  premier  coup,  vous  déterminez  ces  racines.  Pour  le  membre 


Fi  g.  59.  —  Schéma  de  la  distribution  îles  lésions  dans  un  cas  de  sclérodermie 

en  bandes  ilissén  Ses  (Thibiergc  et  Drouin  . 

A.  Plaque  sus-mammaire  dans  le  territoire  do  distribution  do  la  première  racine  dorsale.  ^- 
H.  bande  située  en  dedans  du  bord  interne  du  biceps  suivanl  le  territoire  de  la  7'  racino 
cen  ira  le.  -  (',,  plaque  scapulaire  dans  le  territoire  de  la  2'  racino  dorsale.  —  l>.  lia  m  le  du  lu-as 
en  arrière,  passant,  après  interruption,  sur  l'avant-bras;  elle  suit  le  trajet  correspondant  au 
territoire  de  la  T  racine  cervicale.  —  E,  plaque  du  dos  de  la  main  continuant,  par  sa  partie 
externe,  la  bande  précédente;  elle  dépend  de  la  7'  cervicale,  de  la  ,s-  et.  de  la  1"  dorsale. 
F,  bande  de  la  jambe  el  du  pied  sur  le  territoire  île  la     lombaire  et  un  peu  de  la  I"  sacrée. 

En  résumé  les  lésions  correspondent  aux  7"  et  8"  segments  cervicaux,  aux  1"  et  i'  dorsaux,  el. 
pour  le  membre  inférieur,  aux  5'  segment  lombaire  et  l"  segment  sacré. 


supérieur  ce  sont  les  7e  et  8"  cervicales  et  les  deux  premières 
dorsales;  pour  le  membre  inférieur  ce  sont  la  cinquième  lombaire 
el  la  première  sacrée*.  Or,  voici  où  j'en  veux  venir  :  la  localisation 
métamériquo  de  la  sclérodermie,  dans  le  cas  donl  vous  avez  muis 

I.  Henri  DnoiiN.  Quelques  cas  de  sclérodcrniiu  localisée  à  distribution  métainérique. 
Th.  Paris,  IS9S.  ir  155 


LA  MÉTAMÉRIE  DANS  LKS  TR'OPHONÊYROSES.  137 
tes  yeux  la  figure,  perrael  de  préciser  le  lieu  exact  de  la  lésion  ner- 
veuse :  c'est  lnen  une  lésion  des  racines,  et  non  pas  une  lésion  de 
la  moelle. 

Plusieurs  étages  de  racines  sont  en  cause;  donc  l'affection  s'est 
cantonnée  sur  plusieurs  métamères  radiculaires.  Mais  la  méta- 


Yig.  60  et  61.  —  Métamérie  primitive  du  névraxe  divisant  les  membres  eu  segments 
longitudinaux  (métamérie  radiculaire)  et  métamérie  secondaire  des  renflements 
cervico-dorsal  et  lombo-sacré  divisant  les  membres  en  segments  transversaux 
(métamérie  spinale). 

inéric  en  question  n'a,  je  le  répèle,  rien  de  commun  avec  celle  de 
la  moelle  elle-même.  La  métamérie  radiculaire,  c  est  la  métamérie 
jrrimitive  fie  la  chaîne  ganglionnaire  divisant  les  membres  en 
segments  longitudinaux.  La  métamérie  spinale,  au  contraire,  est  la 
métamérie  secondaire  des  renflements  cervico-dorsal  et  lombo-sacré 
du  névraxe  divisant  les  membres  en  segments  transversaux.  Une 
sclérodermie  qui  se  conformerait  à  la  métamérie  spinale  ne  serait 
donc  pas  représentée  sur  les  membres  par  des  bandes  longitudi- 
nales, mais  par  des  tronçons  ou  segments  ti'ansversaux  d'indura- 
tion tégumeutaire  (Fig.  00 et  (il). 
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Ce  type  de  sclérodermie  exisle-t-il?  —  Oui,  assurément;  et 
c'est  la  sclérodermie  généralisée  qui  le  réalise.  Car  elle  affecte 
les  membres  d'abord,  cl  ce  son!  les  extrémités  qui  sont  prises  m 
premier  lieu  :  les  dernières  phalanges,  puis  les  doi^|s  dans  leur 
ensemble,  puis  la  main,  puis  les  avant-bras,  ici  esl  Tordre  d'en- 
vahissement des  parties.  Dans  sa  marche  progressive,  la  scléro- 
dermie intéresse  donc  à  la  fois  des  nerfs  différents,  et  tous  à  la 
même  hauteur.  Elle  observe  la  métamérie  spinale,  en  ce  sens 
qu'elle  gagne  de  la  phériphérie  vers  le  centre,  comme  une  onde 
perpendiculaire  à  l'axe  des  membres.  Sans  doute  la  ligne  de  démar- 
cation entre  les  tissus  malades  et  les  tissus  sains  est  mal  déterminée; 
et  il  serait  abusif  .de  considérer  les  régions  sclérosées  comme  des 
tronçons  comparables  à  ceux  de  l'anesthésie  syringomyélique.  Il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  participation  de  plusieurs  nerfs  à  nu 
d  ouble  trophique  procédant  régulièrement  de  l'extrémité  du  mem- 
bre vers  sa  racine  implique  une  symétrie  d'action  qui  n'appartienl 
qu'à  un  centre  nerveux  :  moelle  épinière  ou  cordon  sympathique. 
Nous  examinerons  d'ailleurs,  dans  une  autre  leçon,  les  critiques 
qu'on  peut  adresser  à  cette  manière  de  voir  et  nous  verrons  dans 
quelle  mesure  elles  sont  recevables. 

Quoiqu'il  en  soit,  si  le  rôle  delà  métamérie  spinale  dans  la  sclé- 
rodermie généralisée  semble  ne  devoir  pas  être  acceptée  sans  dis- 
cussion, je  peux  faire  appel  à  d'autres  exemples,  et  je  commencerai 
par  une  dermatose  relativement  commune  :  le  lichen. 

IV.  —  Envisagé  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  le  lichen 
consiste  en  une  hyperplasie  des  éléments  des  follicules  pileux  ;  celle 
hyperplasie  a  pour  siège  la  gaine  externe  de  la  racine,  à  la  partie 
inférieure  de  la  tige  du  poil.  Il  en  résulte  «  une  excroissance  de  la 
gaine  en  forme  de  prolongement  avec  dilatation  consécutive  ampul- 
liforme  des  follicules  pileux,  ainsi  qu'une  infiltration  cellulaire 
des  papilles  qui  environnent  le  follicule  et  une  prolifération  du 
réseau  muqueux  qui  les  recouvre1  ».  Tel  est  l'ensemble  du  I rouble 
Irophique,  ainsi  qu'il  résulte  des  observations  de  Hebra,  Neumanri, 
liiesadecki,  Obtulowic  cl  Kaposi.  Le  lichen  étant  caractérisé,  objec- 
tivement, par  une  éruption  populeuse,  avec  épaississement  cl  exfo- 


I.  JIoRiz  Kaposi.  Pathologie  et  traitement  des  maladies  de  la  peau.  Traduction  de 
Ernesl  Besnicr  cl  ltoyon,  t.  I.  p.  630. 
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liation  de  l'épidémie,  chaque  papule 
correspond  à  un  orifice  folliculaire  cl 
aux  parties  qui  l'environnent.  La  tumé- 
faction el  l'infiltration  des  papilles  for- 
ment la  papule,  el  l'amas  d'épiderme 
hyperplasié  ou  d'exsudat  à  l'orifice  du 
follieule  représente  la  squame  centrale 
ou  la  petite  pustule1. 

Vous  le  voyez,  ce  processus  complexe 
peut  se  résumer  d'un  mot  :  il  s'agil 
d'une  hyperplasié  systématisée. 

Et  maintenant,  au  point  de  vue  clini- 
que, quels  sont  les  attributs  de  la  tro- 
phonévrose  communément  appelée  li- 
chen*! Sans  enlrer  dans  les  détails,  il 
me  suffira  de  vous  rappeler  que  l'élé- 
ment dermatologique  du  lichen  est  la 
papule,  et  que  celte  papule  présenle 
des  variétés  très  nombreuses.  L'anato- 
mie  pathologique  vous  le  faisait  bien 
pressentir.  En  raison  même  des  grandes 
différences  objectives  qu'il  affecte  sui- 
vant les  cas,  le  lichen  a  forcément  été 
l'objet  de  subdivisions  un  peu  arbi- 
traires. Deux  principales  paraissent 
universellement  admises  :  le  lichen  de 
Wilson  et  le  lichen  simplex  de  Yidal. 
Celui-ci  n'est  autre  chose  que  la  névro- 
dermite  circonscrite  de  Brocq,  appella- 
tion suffisamment  significative.  Les  élé- 
ments éruptifs  sont  disposés  tantôt  en 
plaques,  tantôt  en  bandes  longitudi- 
nales, tantôt  enfin  en  tranches  trans- 
versales. Nous  n'avons  à  considérer 
bien  entendu  que  ces  deux  derniers  cas. 
Or,  les  bandes  longitudinales  sont  par- 
fois mathématiquement  superposées  à 
un  trajet  nerveux,  et  ce  ne  peut  être  là  l'effet  du  hasard  (l'ig.  G2 

).  ibid.,  p.  029. 
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tlti.  —  Trophonévrose  liclii'- 
noïdê  !<:;ts  de 
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M.  Balzer  a  publié  mi  remarquable  exemple  de  lichen  réparti  sur 
tout  le  territoire  du  petit  scialique1,  et  il  a  bien  voulu  m'en  signaler 
un  second,  celui-là  non  publié  encore,  de  tout  point  identique  au 
premier.  Le  trouble  trophique  étant,  sans  contestation  possible, 
soumis  à  la  sphère  d'influence  d'un  conducteur  nerveux  péri- 
phérique, il  y  a  tout  lieu  de  croire  qu'une 
éruption  semblable  sera,  un  jour  on  l'autre, 
reconnut1  tributaire,  non  pas  d'un  nerf  péri- 
phérique, mais  d'une  racine.  11  eu  a  élé 
ainsi  du  zona  des  membres  ([ni,  jusqu'à  ces 
toutes  dernières  années,  semblait  devoir 
conformer  sa  distribution  à  celle  d'un  nerf 
périphérique,  llead  a  prouvé  que,  s'il  esl  des 
zonas  de  nerfs,  il  en  est  aussi  de  racines.  En 
tout  cas,  pour  ce  qui  a  trait  au  lichen, 
nous  savons  que  l'éruption  occupe  parfois 
une  aire  cutanée  dont  les  limites  corres- 
pondent évidemment  à  un  territoire  de 
métamérie  spinale.  Je  vous  en  apporte  la 
preuve. 

Voici  un  lichen  chronique  corné  observé 
dans  le  service  de  Quinquaud;  l'éruption  — 
une  névrodermite,  ne  l'oublions  pas  —  occupe 
tout  l'avant-bras ,  mais  rien  que  l'avant- 
bras.  Le  pli  du  coude  et  l'interligne  articu- 
laire du  poignet  semblent  lui  avoir  imposé 
des  limites  infranchissables.  Puisqu'il  s'agil 
d'une  névrodermite,  force  est  d'admettre  que 
tous  les  nerfs  cutanés  de  l'avant-bras  contri- 
buent, chacun  pour  sa  pari,  à  la  dystrophie 
hyperplasique  (Fig.  63).  Or  ces  nerfs  provien- 
nent d'étages  radiculaires  différents;  ils  né 
conjonction  qu'en  un  point  de  la  moelle 
eprésentant  le  centre  métamérique  du  tronçon  antibrachial.  Ici 
l'intervention  du  mijélomère  ne  saurait  donc  être  douteuse.  En 
fait,  elle  l'est  d'autant  moins  que  le  lichen  et,  en  général,  tontes 


W  *  "  " 

Fig".  63.  —  Lichen  chroni- 
que corné  cas  de  Quin- 
quaud), ibid.  ii"  1555. 

peu  vent  avoir  leur 
r 


t.  Musée  de  l'hôpital  Saint-Louis,  n"  1062.  Celte  Ggure  cl  les  suivantes  sonl  des 
photographies  de  pièces  de  l'hôpital  Saint-Louis  (moulages  de  Barctta),  mises  obli- 
geamment à  ma  disposition  par  M.  le  directeur  de  l'Assistance  publique. 
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les  éruptions  lichénoïdes  apparaissenl  exclusivement  chez  des 
sujets  entachés  de  uéwopathie. 

Y.  —  La  disposition  névropathique  n'est  pas  moins  manifeste  dans 
les  différentes  variétés  tfurticaire  aiguë  et  chronique.  11  n'y  a  donc 
pas  lieu  de  s'étonner  si  l'on  voit  de  temps  à  autre  l'éry thème  ou 
l'œdème  ortiés  strictement  limités  à  des  départements  métamé- 
riques.  Il  en  est  de  même  des  cas  rangés  dans  une  catégorie  à  part 
sous  les  noms  de  clermographisme  ou  d1 'autographisme.  Mais  c'est 
surtout  dans  ['urticaire pigmentée  que  l'influence  de  la  métaméric 
spinale  se  révèle  avec  une  entière  et  remarquable  évidence.  Il  s'agit, 
vous  le  savez,  d'une  dermatose  fort  rare  et  plus  spéciale  à  la  pre- 
mière enfance-,  consistant  en  une  éruption  d'urticaire  vulgaire  à 
laquelle  succèdent  des  macules  saillantes  de  teinte  brunâtre.  Celle 
affection  procède  par  poussées  successives  et  sa  durée  est  en  quelque 
sorte  illimitée. 

«  Relativement  à  la  nature  de  cette  maladie,  la  plupart  des 
auteurs,  dit  M.  Ifallopeau,  sont  d'accord  pour  admettre  avec  le 
professeur  Pick  une  angionewf&se,  à  laquelle  il  faut  ajouter,  d'après 
M.  P.  Reymond,  une  trophonévrose.  Les  particularités  (constatées) 
viennent  pleinement  confirmer  cette  manière  de  voir.  On  ne  peut 
en  effet  s'expliquer  autrement  que  par  un  trouble  de  l'innervation 
trophique  la  disposition  zoniforme  des  plaques  éruptives  et  les 
atrophies  d'apparence  cicatricielle  qui  s'y  sont  développées  sans 
cause  occasionnelle  appréciable;  elles  permettent  de  dire  que 
l'urticaire  pigmentée  doit  être  rangée  parmi  les  trophonévroscs. 
L'analogie  que  peuvent  présenter  ses  localisations  avec  celles  du 
zona  et  de  cer  tains  nsevi  conduit  à  penser  qu'elles  peuvent  avoir 
pour  cause  prochaine,  comme  ces  affections,  une  altération  méla- 
mérique1.  » 

Nous  voyons  souvent  un  mode  de  répartition  très  analogue,  dans 
les  nombreuses  variétés  de  purpura  qui,  toutes  sans  exception  et 
quelle  qu'en  soit  la  cause,  relèvent,  à  l'origine,  d'une  fragilité 
vasculaire  par  vasodilatation  excessive. 

VI.  —  Dans  le  groupe  artificiel  des  eczémas,  la  mélamérie  peul 
se  montrer  encore  avec  autant  de  précision  topographique  que 


1.  (Uuomv.  Uuséede  l'hôpital  Sainl-Louis,  p.  "d7>.  Pl.  XI.IX. 


Fig.  lii.  —  Eczéma  primitif  des  onplcs. 
Ibid'.,  h-  1625  (cas  de  Quinqùaud). 
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dans  les  dermatoses  précédentes. 
Et  ici  cependant  le  trouble  dyslro- 
phique  ne  semble  pas  jouer  le  rôle 
principal  ou,  du  moins,  le  rôle 
primordial.  Considérez  par  exemple 
les  eczémas  chroniques  des  ongles 
(l'ïg.  64).  «  Leurs  lésions  consis- 
tent soit  en  une  inflammation 
du  tégument  an  pourtour  de 
l'ongle,  avec  rougeur  et  tuméfac- 
tion ou  avec  desquamation,  soit 
en  altérations  de  l'ongle  lui-même 
qui  est  épaissi,  rugueux,  irrégù- 
licr  et  déformé,  présentant  l'as- 
pect de  la  moelle  de  sureau  à  son 
extrémité  libre,  ou  exfolié  cl  strié, 
parfois  simplement  piqueté  de 
petites  dépressions;  ces  dernières 
altérations  constituent  plutôt  des 
dyslrophies  unguéales  (Besnicr) 
que  des  lésions  eczémateuses  pro- 
prement dites  » 

Assurément  la  dystrophie  un- 
guéale  est  indiscutable.  L'inflam- 
mation simple,  purement  irrita 
tive,  telle  qu'on  l'observe  dans  les 
onyxis,  n'a  rien  de  commun  avec 
ce  trouble  de  nutrition.  Mais,  à 
l'opinion  que  je  soutiens  el  qui 
fait  intervenir  ici  une  action  ner- 
veuse lointaine,  n'est-on  pas  admis 
à  opposer  une  autre  thèse  :  celle 
d'une  maladie  systématique  de 
lissu'.'  Ce  serait  une  thèse  parfaite- 
ment  soulenable,  si  l'eczéma  des 
ongles  n'était,  dans  la  pluparl 
des  cas,  consécutif  à  l'eczéma  des 
phalanges  (Fig.  65).  <»i  la  localisation  de  la  dermatose  aux  articles 

I.  Thibierge.  Thérapeutique  des  maladies  de  la  ]>cait,\.  I.  ]i  410. 


Fig.  65.  —  Eczéma  aigu. 
Ibid.,  n"  1088  (cas  de  Besnier). 
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digitaux,  c'est-à-dire  à  dos  tronçons  métaménques  caractciisés 
au  premier  chef,  ne  laisse  subsister  aucun  doute  sur  le  rôle  domi- 
nant des  centres  nerveux  trophiques.  Vous  ne  vous  méprendrez 
pas  sur  la  signification  que  j'attribue  au  terme  centre  trophique 
pour  La  commodité  du  langage. 

Ne  pourrait-on  pas  encore  objecter  que,  si  l'eczéma  se  localise 
aux  phalanges  et  à  l'extrémité  inférieure  des  métacarpiens,  c'est 
pan  e  que  La  circulation  sanguine  est,  dans  ces  régions,  plus  lente 
que  partout  ailleurs:  ou  parce  que  la  richesse  vasculairc  des 
doiffts  favorise  et  entretient  un  état  congestif  permanent?  Il  est 


je 


Fig.  ci;.  —  Eczéma  rulu-uiu.  lbhl.  Dessin  n°  66  (du  fond  Cazenave). 


bien  facile  de  répondre  à  cela  par  un  argument  péremptoire.  Voici 
un  cas  à'eczema  rubrum  (Fig.  66)  dont  les  limites  sont  exactement 
celles  de  la  tranche  métamérique  a nti brachiale.  Il  n'est  plus  per- 
mis celle  fois  d'invoquer  la  prédisposition  analomo-physiologique 
du  régime  circulatoire  spécial  aux  extrémités  digitales.  Ài-je 
besoin  de  vous  dire  que,  pour  affirmer  le  caractère  métamérique 
d'une  éruption,  surtout  lorsque  vous  soupçonnez  une  localisalion 
de  métamérie  spinale,  il  faut  éliminer  bien  soigneusement  cer- 
taines causes  d'erreur  :  par  exemple,  chez  nombre  d'ouvriers,  le 
fait  de  travailler  les  manches  relevées,  modifie  les  conditions  tro- 
phiques normales  du  tégument;  il  ne  faut  pas  confondre  une  pig- 
mentation métamérique  d'origine  morbide,  avec 

«  ...  le  teint  plus  jauni  que  de  vingt  ans  de  hàlc.  » 

Je  ne  m'attarde  pas  à  ce  genre  de  méprises,  mais  il  en  est  d'au- 
tres dont  je  dois  vous  dire  quelques  mots. 


VII.  —  Certaines  éruptions  ont  les  apparences  et  donnent  l'il- 
lusion de  troubles  trophiques  mélamérisés  conformément  à  la  seg- 
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mentation  radiculaire  ou  à  la  segmentation  spinale.  La  plupart 
appartienne^  à  la  pathologie  des  intoxications.  Cependant  le  grou- 
pement des  éléments  éruplifs  sur  les  territoires  que  vous  savez  n'a 
rien  à  voir  avec  l'influence  trophique  des  ganglions  ou  de  l'axe 
gris  médullaire.  Il  faut  se  garder  de  commettre  cette  erreur,  qui 


Kig.  G7.  —  llydroa  Gestationis  (cas  de  Bar  el  Tissicr). 


serait   vraiment   le   fait   d'un  examen  par  trop  superficiel. 

Voici,  par  exemple,  un  beau  cas  de  maladie  de  Duhring 
observé  et  commenté  par  mes  collègues  MM.  Bar  et  Tissier1. 

A  première  vue,  l'éruption  semble  répartie  sur  des  départements 
cutanés  radiculaires.  L'épreuve  photographique  qui  m'a  été  obli- 


\.  Contribution  à  l'étude  de  la  dennalilc  polymorphe  prurigineuse  récidivante  chez 
les  femmes  enceintes  el  récemment,  accouchées,  in  Bull,  et  Mém.  de  la  Société  obsté 
Iricale  et  gynécologique  de  Paris,  février  1895 
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geamment  conliée  par  M.  Bar  vous  montre  que  l'herpès  all'ecle  une 
distribution  analogue  à  celle  (l"un  zona  bilatéral.  La  maladie  en 
question,  désignée  encore  sous  les  noms  de  dermalite  polymorphe 
prurigineuse  récidivante  de  la  grossesse,  d'hydroa  gestaiionis, 
d  en  thème  ou  d'herpès  de  la  gr  ossesse,  passe  pour  une  manifesta- 
lion  exantfcématique  d'auto-intoxication.  La  prédisposition  indivi- 
duelle est  évidente,  puisque  la  même  dermatose  réapparaît  chez  le 
même  sujet  à  chaque  grossesse  nouvelle.  Selon  Tcnneson  et  Lyon, 
Thibierge,  Fournier,  Brousse,  Julien,  elle  serait  liée  à  unehypoazo- 
L 1 1 lie  transitoire.  Même  en  admettant  l'intoxication  préalable,  1  in- 
tluencedu  système  nerveux  serait  très  importante  aux  yeux  de  cer- 
tains  auteurs.  «  La  rapidité  avec  laquelle  bulles  et  vésicules  se 
développent,  la  sensation  de  cuisson,  de  brûlure,  de  vésication  qui 
précède  leur  apparition  et  la  symétrie  avec  laquelle  se  produisent 
les  poussées  dans  les  différentes  régions  atteintes  plaideraient  en 
laveur  de  cette  opinion1.  » 

Cependant  si  vous  y  regardez  d'un  peu  près  (Fig.  67),  vous  vous 
rendrez  compte  que  la  topographie  des  lésions  est  subordonnée  à 
un  l'ait  de  constitution  histologique.  L'érythème,  l'herpès,  les 
huiles,  etc.,  apparaissent  sur  les  parties  du  tégument  dont  la 
structure  est  particulièrement  délicate,  à  la  face  antérieure  des 
avant-bras,  à  la  face  interne  des  cuisses,  et  surtout  au  thorax  où 
les  espaces  intercostaux  se  devinent  en  quelque  sorte  à  travers 
l'éruption.  Par  contre,  les  régions  découvertes,  le  visage  et  les 
mains,  qui  sont  moins  susceptibles,  sont  le  plus  souvent  épargnées. 

Vous  vous  souviendrez  d'ailleurs  que  les  exanthèmes  des  mala- 
dies éniptives  qui  ont  leurs  lois  générales  de  distribution  topogra- 
phique,  et  qui  relèvent  manifestement  d'une  infection,  présentent 
des  particularités  —  on  pourrait  dire  des  fantaisies  —  qui  excluent 
toute  ingérence  primitive  et  directe  des  appareils  nerveux  centraux 
ou  périphériques. 

MU.  —  Je  reviens  aux  cas  de  métamérie  vraie. 

Dans  notre  énumération  des  espèces  dermatologiques  suscep- 
tibles d'affecter  —  à  l'occasion  —  les  caractères  lopographiques 
si  tranchés  de  la  métamérie  spinale,  j'ai  négligé  à  dessein  de  vous 
signaler  le  vitiligo.  VA  cependant  le  vitiligo  est  essentiellement 


I.  Bai  <:t  TiMiea,  tac.  cit.,  p.  12. 

MllSMUl,  UXDM.  —  il. 
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d'origine  nerveuse  :  «  Se  développant  au  cours  du  tabos,  du  goilre 
exophtalmique,  ebez  les  aliénés,  à  la  suite  d'émotions  morales 
vives,  il  peut  être  la  seule  manifestation  de  l'étal  névropathique 
(héréditaire  ou  acquis)  du  sujet  qui  en  est  porteur,  mais  il  doit 
toujours  être  considéré  comme  un  stigmate  névropathique  et  faire 
rechercher  les  divers  états  morbides  dont  il  peut  être  symptoma- 
tique1.  » 

Comment  donc  se  lail-il  que  le  vitiligo,  en  dépit  de  sa  nature 


l'ig.  08  cl  G9.  —  Vililigo  méluniérisé  Professeur  Fournie!1  . 


nerveuse,  fasse  exception  à  la  règle?  Je  ne  saurais  vous  le  dire.  En 
tout  cas.  s'il  présente  quelquefois  une  distribution  couronne  à  la 
segmentation  métamérique  spinale,  on  doit  le  considérer  comme 
relevanl  bien  plus  souvent,  de  troubles  localisés  aux  départements 
périphériques  du  système  grand  sympathique.  Vous  pourrez  même 
remarquer,  de  temps  à  autre,  certaines  dispositions  de  taches 
vitiligineuses  qui  vous  feront  supposer  au  premier  abord  l'action 
à  dislance  des  étages  mélamériques  spinaux;  en  y  regardant  de 
près,  vous  vous  apercevrez  que  les  limites  de  la  dyschromie 

I .  TlUUIEHGE.  Ibitl.,  I.  II.  p.  55 
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ne  sonl  pas  miles,  qu'elles  dépassent,  soit  en  haut,  suit  en  bus,  ki 
frontière  du  tronçon  métaraérique,  enfin  que  des  lâches  erratiques, 
séparées  du  groupe  principal,  échappent  manifestement  à  l'in- 
fluence déjà  douteuse  d'un  centre  médullaire  (Fig.  68  el  (il)). 


i 

m 
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l\.  Ceci  nous  conduit  à  examiner  une  catégorie  particu- 
lière de  faits  dans  lesquels  la  topographie  mclamérique  n'est 
peut-être  qu'apparente;  je  veux  dire  que,  dans  les  faits  en  ques- 
tion, l'action  pathogène  des  liages  spinaux  reste  encore  problé- 
matique. 

Deux  mots  d'abord  sur  V  angiokératome  :  «  Un  donne,  avec 
Mibelli,  le  nom  d'angiokéralome  à  une  affection  caractérisée  par  le 
développement,  sur  les  doigts  et  les  mains,  de  petites  tumeurs 
généralement  très  nombreuses,  du  volume  d'un  grain  de  millet 
environ,  planes  ou  ayant  l'aspect 
verruqueux,  dont  la  coloration 
rouge  ou  violacée  disparaît  par  la 
pression  prolongée. 

«  Celte  affection,  encore  désignée 
parfois  sous  les  noms  défectueux 
de  télangiectasics  verr-uqueuses  ou 
de  verrues  lélangiectasiques,  est 
constamment  la  suite  d'engelures 
el,  comme  celles-ci,  s'observe  sur- 
tout sur  les  sujets  ayant  une  ten- 
dance à  présenter  de  l'asphyxie  des 
extrémités.  Le  développement  des 
télangiectasics  parait  précéder  et 
causer  celui  des  productions  ver- 
ruqueuscs  qui  les  recouvrent'.  » 
(Fig.  70). 

Il  est  certain  que  le  cas  de  l'an- 
giokéralome  est  spécial,  puisque 
les  productions  verruqueuses  apparaissent  seulement  après  la 
télangiectasie.  L'aptitude  créée  par  l'irrigation  plus  abondante  du 
terrain  semble,  donc,  indispensable.  Mais  les  faits  de  ce  genre  nous 
ouvrent  encore  un  nouvel  horizon. 


Fig. 


0.  —  Angiokératome.  Ilrid. 
ir  1528  cas  de  Tennesoii.)  L'éru- 
ption q  une  disposition  segmen- 
taire  transversale. 


I.  T<MM£M>£,  I.  II.  p.  lll. 
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Vous  savez  qu'il  existe  des  tumeurs,  le  plus  souvent  bénignes, 
certains  lip'omes,  par  exemple,  ou  certains  fibromes  qui  se  distin- 
guent par  une  double  singularité  :  elles  sont  multiples  et  symé- 
triques. A  ces  deux  caractères  -  il  faut  l'avouer,  exceptionnels, 
—  s'en  ajoute  parfois  un  troisième  :  elles  sont  réparties  sur  des 
étages  horizontaux.  Comme  un  hou  nombre  d'entre  elles  sonl  pré- 
coces et  comme  il  en  esl  même  de  congénitales  (les  fibromes  mol- 
luscoïdes  pour  ne  citer  que  celles-là),  on  peut  se  demander  si  leur 
formation  n'est  pas  indépendante  de  toute  inllucnee  nerveuse  cen- 
trale. Car  les  centres  nerveux,  pendant 
le  temps  que  dure  le  développement, 
n'exercent  qu'un  contrôle  restreint  sur 
les  parties  qui  doivent  lui  être  ulté- 
rieurement soumises  (Fig.  71). 

Ici  quelques  explications  sont  néces- 
saires. 

X.  —  Après  la  fécondation  de  l'ovule, 
La  segmentation  des  éléments  embryon- 
naires résultant  de  la  division  de  la 
première  cellule,  se  règle  et  se  gouverne 
spontanément;  l'apparition  des  feuil- 
lets blastodermiques  n'exige  aucune 
direction  étrangère;  et  longtemps  cn- 
eore,  dans  chacun  des  feuillets  du  blas- 
l'ïbromes  métamàrisés.  loderme.  la  multiplication  des  cellules 

s'accomplit  de  telle  sorte  que  les 
organes  prennent  leur  forme,  acquièrent  leur  volume,  réalisent 
leur  spécificité  analomo-physiologique,  sans  que  le  système  nerveux  * 
intervienne  et  prenne  la  moindre  part  à  celte  opération  si  métho- 
dique, si  ponctuelle  et  si  sûre  d'elle-même.  L'action  régulatrice 
du  système  nerveux  ne  s'exerce  en  effet  que  sur  les  organes  en 
fonction.  Or  «  chez  l'embryon,  il  n'y  a  pas  encore  d'organes  en 
fonction,  il  y  a  seulement  des  organes  en  formation',  la  formation 
des  parties  est,  pour  ainsi  dire,  la  fonction  générale  de  l'embryon. 
Aussi  les  causes  palhogéniques  ne  peuvent-elles  produire  que  des 
troubles  de  formation,  de  développement,  c'est-à-dire  aboutir  à  des 
malformations,  à  des  arrêts  de  développement,  à  des  monstruo- 
sités, eu  un  mot.  C'est  pourquoi  la  pathologie  générale  de  I  cm- 
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bnjon  n'est  nuire  chose  que  l'étude  <les  anomalies  de  l'organi- 
sation, que  la  tératologie  et  la  tératogénio1  ». 

Vous  voyez  où  ces  considérations  vont  nous  conduire.  Un  certain 
nombre  d'afiections  dont  l'origine  remonte  à  la  période  embryon- 
naire el  don1  l'éclosion  ne  devient  évidente  qu'à  l'âge  adulte, 
peuvent  présenter  une  disposition  topographique  évoquant 
l'idée  d'une  influence  métamérique  spinale.  Or,  il  est  toute  une 
catégorie  de  maladies  de  la  peau,  qui  équivalent  à  de  véritables 
malformations,  qui  sont  des  états  monstrueux  :  les  nsevi  par 
exemple.  Les  espèces  en  sont  très  nombreuses.  Congru/laies,  c'est- 
à-dire  contemporaines  delà  naissance,  ou  acquises,  c'est-à-dire  pos- 
térieures à  la  naissance,  elles  peuvent  dater  eflèctivcmcnt  de  l'époque 
à  laquelle  s'est  formée  la  partie  qui  en  est  le  siège.  Mais  «  la  mal- 
formation, l'état  monstrueux  d'une  partie  n'est  pas  la  conséquence 
d'une  maladie  subie  par  celle  partie;  cet  état  monstrueux,  ce  déve- 
loppement anormal  constitue  la  maladie  même;  en  d'autres  termes, 
chez  l'embryon,  une  cause  pathogène  ne  détermine  pas  une  maladie 
qui,  à  son  tour,  produit  une  monstruosité;  la  cause  pathogène 
•produit  directement  la  monstruosité,  le  défaut  ou  l'arrêt  de  forma- 
tion, el  elle  ne  peut  produire  autre  chose,  puisque  l'embryon  ne 
traduit  sa  vie  et  ses  fondions  que  par  des  actes  de  développement, 
et  que  les  troubles  de  sa  vie  et  de  ses  fonctions  ne  peuvent  être  que 
des  troubles  de  développement2  ». 

La  meilleure  preuve  que  le  système  nerveux  central  n'est  pas 
indispensable  au  développement  des  autres  parties,  c'est  qu'un 
vertébré  quelconque  peut  venir  au  monde,  très  bien  constitué 
dans  son  ensemble,  ou  peu  s'en  faut,  sans  avoir  de  système  ncr- 
veux  central.  Si,  comme  il  arrive  souvent,  une  monstruosité,  un 
naevus,  une  pigmentation  anormale  existent  chez  cet  être  privé  de 
moelle  el  de  cerveau,  il  est  bien  évident  que  toute  influence  ner- 
veuse  est  étrangère  au  développement  de  la  monstruosité  (Fig.  ~rl). 

il  esl  même  inutile,  d'invoquer  l'exemple  des  sujets  amyélencé- 
phales  pour  démontrer  l'autonomie  des  monstruosités;  un  exemple 
inverse  et  moins  brutal  esl  également  significatif.  Chez  les  eclro- 
mèles,  l'absence  ou  l'atrophie  d'un  membre  ou  d'un  segraenl 
de  membre  n'implique  nullement  l'absence  ou  l'atrophie  du  ren- 

1.  Matiiias  De  val.  l'athoffi-nii;  ^('ik't.-iIo  di;  IVnilirvnn.  'Vrai  lé  de  pathologie  générale 
il»?  Cb.  Bouchard,  t.  [,  \>.  150. 

2.  M.  Dcval.  Ibirl.,  p.  101. 
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flemenl  spinal  correspondant  à  ce  membre.  Jules  Guérin  admettait 
que  les  monstruosités  étaient  sous  la  dépendance  d'un  étal  mor- 
bide antérieur  du  système  nerveux  central.  Mais  vous  voyez  bien 
que  cette  théorie  a  l'ail  son  temps.  Les  monstruosités,  celles  du 


Fig.  72.  —  Sujcl  amyélencéphale,  né  ;'i  l'hôpital  Saint-Antoine  [service  de  M.  Bnry. 
Le  développement  s'esl  accompli  normalement  malgré  l'absence  complète  du  sys- 
l6mc  nerveux  central. 

léguincnt  comme  celles  de  l'appareil  musculaire,  relèvent  d'un 
trouble  plus  ou  moins  grave  de  la  segmentation  des  cellules, 
trouble  autochtone,  et  dont  la  persistance  est  comme  la  cicatrice 
indélébile  d'un  processus  morbide  datant  de  l'époque  embryonnaire. 

Donc  si  un  naevus  présente  une  disposition  métamérique,  el  si 
celle  disposition  métamérique  répond  exactement  à  celle  que  nous 
avons  considérée  comme  tributaire  de  la  métamérie  spinale,  il  ne 
s'ensuit  pas  que  la  monstruosité  cutanée  soit  secondaire  à  nue 
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affection  primitive  d'un  ou  plusieurs  myélàmères.  Le  tégument 
dans  son  ensemble  est  divisé  dès  l'origine  en  un  certain  nombre 
di'  départements  superposés  cl  complètement  indépendants  des 
inyêlomèros.  Ces  départements  sont  lis  ahmatomères.  Ils  se 
développent  spontanément,  sans  subir  aucune  influence,  et  c'est 
seulemcnl  dans  une  période  tardive  de  la  vie  intra-utérine  qu'ils 
entrent  en  connexion  avec  les  myélomèi  subordination  des 

dermatomères  aux  myélomères  ne  devient  pas  pour  eela  absolue. 
Aussi  toute  dermopatbic  n'cst-ellc  pas  précédée  de  nôvropathie. 
Les  «  maladies  de  peau  »  existent  pour  elles-mêmes  cl  par  elles- 
mêmes. 

Je  vous  disais  que  les  monstruosités  légumentaires  congénitales, 
principalement  les  nsevi,  nous  fournissent  des  [neuves  de  dyslro- 
phic  primitive  des  métamères  "périphériques  ou  dermatomères.  Il 
me  sci  ait  facile  de  vous  en  montrer  de  nombreux  exemples.  .Mais 
vous  serez  rapidement  convaincus  par  quelques-uns  pris  aubnsard. 

D'abord  en  voici  un  dans  lequel  vous  reconnaîtrez  une  segmen- 
tation identique  à  celle  de  tous  les  symptômes  de  métamérisation 
spinale  :  je  remprunte  à  Alibert. 

><  M.  Ruggieri  a  publié  naguère  le  cas  d'une  monstruosité  congé- 
nitale qui  lit  annuler  un  mariage  presque  aussitôt  sa  célébration. 
Il  s'agit  d'une  jeune  demoiselle  qui,  dans  presque  toutes  les  parties 
du  corps  que  cachent  ordinairement  les  vêtements,  se  trouvait  cou- 
verte de  poils  noirs,  durs,  hérissés,  cotonneux,  et  ressemblant 
beaucoup  à  ceux  des  chiens  barbets.  La  peau  sur  laquelle  s'éle- 
vaient ces  poils  était  aussi  noire  que  celle  des  nègres.  Ce  ebange- 
menl  brusque  de  couleur  dans  la  peau  formait  autour  du  corps  et 
des  genoux  de  cette  femme  des  cercles  aussi  réguliers  que  si  un 
dessinateur  les  eût  tracés.  Celte  disposition  singulière  aurait  pu 
faire  croire  d'abord  qu'elle  portait  un  gilet  et  un  caleçon  noirs.  Ce 
qu'il  y  avait  de  frappant,  c'était  la  transition  brusque  entre  la 
partie  de  son  corps  qui  était  parfaitement  blanche  et  celle  qui  était 
d  un  noir  aussi  prononcé  que  la  peau  d'une  Africaine.  Le  mari,  qui 
adorait  sa  femme  tant  qu'il  n'avait  vu  que  ses  mains  ou  son  visage, 
fui  pénétré  d'horreur  quand  il  eut  connaissance  de  cette  difformité. 
I  ;i  séparation  fut  prononcée  et  ce  triste  événement  plongea  deux 
familles  dans  la  plus  vive  affliction1.  >> 


I.  Ammkt.    onogrnpliie  de*  dcrniuloiicts  i.  II.  ixrvj.  p,  720  <•!  suiv. 
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Aux  membres,  la  dermatomérie n'est  pas  moins  nettement  carac- 
térisée. 

Hugues  a  observé  dans  le  service  de  mon  collègue  M.  Yariot  une 
petite  fille  qui  avait  à  l'avant-bras  droit  une  large  plaque  «  simu- 
lant une  mitaine  ».  Tout  l'avant-bras  droit  était  enveloppé  d'une 
énorme  gaine  mélanodcrmique.  La  zone  de  peau  teintée  remontait 
jusqu'au-dessus  du  coude  cl  s'arrêtait  brusquement  comme  un 
gant.  En  bas,  la  teinte  noire  était  limitée  au  poigne!  en  avant',  mais 
elle  descendait  sur  toute  la  face  dorsale  de  la  main  jusqu'aux  arti- 
culations métacarpo-phalangicnnes.  Celte  intégrité  de  la  paume 
tenait  évidemment  à  ce  que  l'épiderme  palmaire  est,  (1rs  l'origine, 
privé  des  éléments  capables  d'accumuler  le  pigment.  La  région 
externe  de  l'avant-bras  était  recouverte  d'un  épiderme  épais  et  un 
peu  rugueux,  parsemé  de  poils  bruns,  forts  et  courts.  Le  reste  de 
l'avant-bras  était  d'une  nuance  brune  plus  claire;  la  peau,  à  ce 
niveau,  était  plus  souple1. 

Ces  comparaisons  des  monstruosités  cutanées  avec  des  gants,  des 
mitaines,  des  gilets,  des  caleçons,  déjà  usitées  à  l'époque  d'Alibert, 
sont  exactement  celles  qui  figurent  dans  les  observations  de  syrin- 
gomyélie.  Les  territoires  sont  en  effet  les  mêmes,  et  leurs  limites 
sont  identiques. 

XI.  —  H  y  a  un  instant,  à  propos  des  lipomes  et  des  fibromes 
symétriques,  je  vous  parlais  de  maladies  qui,  bien  que  survenant 
chez  des  adolescents  ou  des  adultes,  peuvent  être  considérées 
comme  congénitales.  Tel  est  le  cas  de  la  plupart  des  maladies 
familiales.  Le  «  germe  du  mal  »  remonte  à  la  période  blaslodci  - 
mique,  mais  reste  en  sommeil  jusqu'à  une  époque  plus  ou  moins 
lointaine.  Lorsqu'en  vient  l'éclosion  inattendue,  on  ne  sait  trop  si 
la  monstruosité  est  fortuite,  consécutive  à  des  événements  patho- 
gènes récents,  ou  si  elle  est  constitutionnelle,  native,  contempo- 
raine des  premiers  phénomènes  de  la  vie  embryonnaire.  Parmi  les 
dermopathies  de  ce  groupe  téralogénique,  il  en  est  une,  la  xéro- 
dermie  pigmenlaire,  qui  apporte  à  la  thèse  de  la  métamérie  un 
argument  d'un  grand  poids. 

«  La  xérodermie  pigmentaire,  dit  Kaposi,  a  beaucoup  de  rap- 
ports avec  la  mélanosc  congénitale,  le  nœvus  et  le  lentigo.  »  Elle 


1.  Hugues.  Des  nœvi  pipmeiitaircs.  Th.  Paris,  1890,  n°  244. 
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eu  a  surtout  au  poinl  de  vue  ontogénique.  C'est-à-dire  qu'elle 
résulte  trime  perturbation  congénitale  ou  acquise  clans  le  dévelop- 
pement des  tissus  de  revêtement  :  les  altérations  cellulaires  sont 
limitées  à  des  tranches  ou  segments  cylindriques  du  tronc,  de  la 
tête  et  des  membres.  Si  le  système  nerveux  prend  une  part  quel- 
conque à  celle  maladie,  c'est  assurément  en  abdiquant  son  rôle  de 
régulateur  des  fondions  nutritives.  Dans  les  territoires  envahispar 
la  xérodermie,  on  ne  reconnaît  plus  rien  de  l'ordre  el  des  rapports 
normaux  des  cellules  dermiques  el  épidermiques :  l'atrophie  et 
l'hypertrophie,  la  pigmentation  excessive  et  la  pigmentation  insuf- 
fisante, les  cicatrices  déprimées  et  les  bourgeons  exubérants,  tout 
se  mêle  et  se  combine;  c'est  l'anarchie  dans  l'organisme.  Mais  de 
ce  qu'un  pareil  désordre  peut  exister,  faut-il  conclure  que  le 
système  nerveux  doive  être  mis  en  cause?  Du  moins  le  système 
nerveux  est-il  responsable  parce  qu'il  cesse  de  discipliner  les 
phénomènes  de  croissance  et  de  multiplication  cellulaires? — En 
aucune  façon.  Les  métamères  périphériques  tégumentaires,  loul 
comme  les  myomères  ou  les  angiomères,  ont,  dans  de  certaines 
circonstances,  leur  inefépendance  absolue,  aussi  hien  à  L'étal  patho- 
logique qu'à  l'étal  normal. 

Il  serait  donc  bien  surprenant  que  la  xérodermie pigmenlaire 
ne  fut  pas,  quoique  postérieure  à  la  naissance,  une  maladie  essen- 
tiellement cutanée,  liée  à  l'évolution  désordonnée  de  plusieurs  méta- 
mères périphériques.  Elle  consiste  «  en  taches  brun  jaune,  d'éten- 
due variable,  ressemblant  à  des  taches  de  rousseur,  entre  lesquelles 
se  trouvent  des  dépressions  superficielles,  semblables  à  des  cica- 
trices de  variole,  blanc  brillant  '  ».  Dès  le  début,  celle  pigmentation 
Ientigineuse,  disséminée  sur  des  aires  atrophiques  el  comme  par- 
cheminées, combine  étrangement  sa  teinte  brunâtre  avec  la  teinle 
violacée  de  lâches  télangiectasiques.  Sur  la  bigarrure  de  ce  fond 
émergent  des  verrucosilés,  des  papillomcs,  parfois  en  1res  grand 
nombre,  et  tous  capables  de  transformation  épithéliomateuse. 

Mais  ce  qui  est  encore  plus  étonnant  que  la  variété  des  éléments 
dermopathiques,  c'est,  je  le  répète,  la  répartition  des  lésions.  Dans 
presque  tous  les  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour  —  on  en  compte  près 
d'une  centaine  —  la  topographie  générale  des  taches  pigmentaires 
et  vasculaires,  des  taches  atrophiques  et  des  végétations,  se  retrouve 


I.  Kaposi,  irai),  par  Ucsnier  et  Doyon,  t.  Il,  p.  2ôr». 
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à  peu  près  invariablement  la  même,  Les  parties  malades  sont  la 
tète,  le  cou,  la  région  supérieure  du  buste,  les  membres  supérieurs 
depuis  le  milieu  du  bras  jusqu'à  l'extrémité  des  doigts.  Particula- 


l'ig.  7Ô.  —  Xérodermie  pigmentaire  chez  une  jeune  fille  de  douze  ans 
(Cas  de  Radclifle  Crockes). 

rilé  très  significative,  les  altérations  dermo-épidermiques  s'arrê- 
tent au  pli  du  poignet  du  côté  <le  la  flexion  :  car  la  face  palmaire  a 
sa  structure  propre;  elle  ne  saurait  être  menacée  par  des  lésions 
qui  frappent  précisément  les  éléments  qui  lui  manquent.  Une 
planche  de  l'atlas  de  Radclifle  Crockes  montre  avec  une  admirable 
précision  la  disposition  niélamériquc  de  celle  affection  extraordi- 


LA  MKÏ A.MKlilK  DANS  LES  TROPUONÉYROSES. 


155 


nairo  (Fig.  75).  C'est  le  portrait  d'une  lillette  de  douze  ans,  atteinte 
ilt-  xérodermie  pigmentairc  depuis  deux  ans,  cl  cadette  (l'une 
famille  de  quatre  enfants  dans  laquelle  les  trois  aînés  sont  affligés 
du  même  mal.  Ainsi  la  dystrophie  est  fa nti Unie  :  indice  qu'elle  est 
inhérente  à  un  même  trouble  morphogénique.  La  môme  vicialion 
des  phénomènes  de  division  et  de  nutrition  cellulaires  se  manifeste 
chez  les  trois  rejetons  comme  un  accident  inévitable  de  la  crois- 
sance, attendu  que  les  premiers  symptômes  apparaissent  tou- 
jours  dans  l'enfance  ou  l'adolescence1. 

Le  caractère  familial  de  la  xérodermie 
pigmentairc  n'est  pas  un  des  moins  im- 
portants à  retenir,  je  le  signale  et  vous 
en  dégage  immédiatement  la  significa- 
tion précise. 

Mais  il  est  un  autre  fait  qui  touche  de 
bien  plus  près  à  notre  sujet.  Remarquez 


I  ig.  74.  —  Xœins  papillomalciu  M '.sis  de  Radcliffc  Crockes  . 

l'horizontalité  des  lignes  où  la  dermopathie  s'arrête  ou  commence: 
aux  membres  comme  au  tronc,  ces  limites  sont  mathématiquement 
perpendiculaires  aux  grands  axes  du  squelette.  C'est  le  type  mor- 
bide de  la  dermatomérie  dans  toute  sa  pureté  ou  de  la  métaméric 
spinale.  Or,  il  n'est  pas  possible  d'invoquer  ici  une  prédisposition 
anatomique  créée  par  un  trouble  circulatoire  antérieur  ou  par  une 
myélopathie.  D'ailleurs  les  nœvi  véritables,  aussi  bien  sinon  mieux 
encore  que  la  xérodermie  pigmentairc,  peuvent  se  superposer  aux 
départements  dermatomériques.  En  voici  un  exemple  qui  vous 
convaincra  (Fig.  74). 

1.  Alfapofthe  Diwflses of  tbe  Skin,  —  Uadclîffe  Cracker^  Edinbwgh,  London,  1S90. 

n.  xvi. 
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Colto  ligure  représente  le  bras  gauche  d'une  femme  de  40  ans, 
très  bien  portante  et  simplement  affligée  d'une  difformité  térato- 
logïque  :  car  il  s'agit  d'un  naevus  congénital.  Ce  na2vus  ne  s'est 
p;is  étendu  depuis  la  naissance,  mais  il  a  complètement  changé 
de  couleur.  C'esl  vers  l'âge  de  5  ans  qu'il  a  viré  du  brun  au  noir. 
Puis  il  s'est  couver!  de  poils  et  de  végétations  papillomateuses. 
Actuellement  il  n'a  aucune  tendance  à  gagner  les  parties  normales, 
et  il  reste  confiné  dans  ses  premières  limites1.  Vous  conviendrez 
que  le  hasard  seul  ne  peut  avoir  ainsi  enfermé  entre  deux  bracelets 
invisibles  une  lésion  dermo-épidermique  dont  l'origine  se  perd 
dans  l'obscurité  de  la  vie  intra-utérine.  Si  les  frontières  de  ce 
département  cutané  sont  respectées,  c'est  donc  que  le  département 
en  question  n'est  pas  artificiel  ;  c'est  que  ce  département  existe  en 
réalité, ou,  mieux  encore,  qu'il  préexiste.  Il  fallait  une  circonstance 
pathologique  pour  le  faire  apparaître;  le  pigment  noir  qui  le 
n  i  ouvre,  le  fait  ressortir  sur  le  fond  blanc  de  la  peau,  comme  s'il 
eût  été,  seul  parmi  Lous  les  autres  dcrmatonières,  imprégné  d'encre 
sympathique. 

XII.  —  Maintenant,  messieurs,  pour  affirmer  plus  formcllcmenl 
encore  l'indépendance  des  dcrmatonières  par  rapport  aux  myélo- 
mères,  il  faudrait  examiner  dans  leurs  détails  une  quantité  de  faits 
des  plus  intéressants,  empruntés  à  l'anatomie  pathologique,  à 
l'anatomie  comparée,  cl  même  à  l'anatomie  normale  de  l'homme. 

Vous  ôtes-vous  demandé,  par  exemple,  pourquoi  les  vergeturcs 
consécutives  aux  fièvres  sont  toujours  transversales  ou,  pour  être 
plus  précis  encore  — ■perpendiculaires  aux  grands  axes  du  sque- 
lette*. Elles  n'ont  rien  à  voir  avec  la  croissance:  et  cependant  elles 
dessinent  à  la  surface  du  tégument,  au  thorax,  aux  lombes,  aux 
membres,  des  cicatrices  qu'on  dirait  produites  par  une  élongation 
du  derme.  Ne  représentent-elles  pas  bien  plutôt  les  limites  de- 
anciens  tronçons  dermatomériques,  depuis  longtemps  fusionnés  el 
maintenant  disjoints? 

Chez  lous  les  mammifères,  la  coloration  de  la  robe  nous  montre 
des  particularités  aussi  probantes;  pour  rares  qu'elles  soient,  leur 
valeur  n'esL  pas  discutable.  Je  ne  parle  pas  des  animaux  dont  le 

1.  Atlas  of  Oie  Diseascs  of  tlte  Skin,  by  liadeliffe  Cracker,  Edinburgh  a.  Loxdon. 
Pl.  LY. 
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poil  est  pigmenté  de  manière  à  former  des  dessins  identiques  pour 
chaque  espèce:  je  ne  parle  pas  non  pins  de  ceux  qui,  sous  L'in- 
fluence des  croisements  multipliés,  —  les  chats  par  exemple  —  se 
dérohent  aux  lois  de  la  «  tricholaxie  »  (c'est  la  première  fois  et 
aussi  la  dernière,  je  vous  le  promets,  que  nous  emploierons  ce  mot). 
Je  parle  des  animaux  dont  la  fourrure  a  des  caractères  tératologiques. 
Ainsi,  chez  quelques ovidés,  toute  la  moitié  antérieure  de  l'individu 
étant  noire,  toute  la  moitié  postérieure  est  blanche;  la  ligne  de 
démarcation  des  deux  couleurs  esl  une  circonférence  dont  le  plan 
est  exactement  perpendiculaire  à  l'axe  du  tronc.  Celte  limite  n'a 
rien  que  puissent  l'aire  prévoir  les  dispositions  anatomiques  sous- 
jacentes  ni  la  structure  du  tégument  lui-même.  Chose  curieuse, 
l'anomalie  —  car  c'en  est  une  —  se  transmet  aux  produits  cl 
devient  un  caractère  de  race.  Chez  les  lapins  de  la  race  dite 
hollandaise,  on  retrouve  la   même   division  dermatomérique. 


Pig.  75.  —  Lapin  de  race  hollandaise  à  pigmentation  mélamérisàe. 


Je  ne  m'étendrai  pas  davantage  sur  ces  bizarreries;  mon  intention 
•Hait  simplement  de  vous  signaler  la  disjonction  originelle  des 
segments  métamériques  :  myélomères  et  dermatomères.  Celle  dis- 
jonction est  temporaire.  Les  dermatomères,  à  un  moment  donné, 
perdent  au  moins  en  partie  leur  indépendance;  l'alliance  tardive 
qu'ils  contractent  avec  le  névraxe  les  assujellit  aux  myélomères. 
Dès  lors  ceux-ci  règlent  et  dirigent  leur  nutrition  (Fig.  75). 

C'est  ainsi  qu'on  voit  parfois  se  produire  des  dermatoneuroses 
réparties  conformément  à  la  topographie  mélamérique  de  la  moelle1. 

I.  Voy.  Emane.  Dca  nœri  dans  leurs  rapports  avec  les  territoires  nerveux,  in  : 
SfooTcUe  iconographie  <!<•  la  Salpcirièrcj  1807,  w  i. 
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LA  MYÉLITE  TRANSVERSE 

r.  Définition"  anafomique  et  clinique.  —  Ce  (pie  Cbarcol  désignait  sous  le  nom  de 
myélite  tranaver»6  vulgaire.  —  Myélite  par  compression,  myélite  a  frigore,  myélite 
syphilitique,  myélite  infectieuse. 

II.  Constitution  aiiatomo-pathologique  de  la  myélite  transverse.  —  Nolmomyelilù 
d'IIildebrandt.  —  C'est,  une  myélite  diffuse  chronique  plus  ou  moins  limitée.  — 
Virole  de  tissu  scléreux.  —  loyers  lacunaires,  aspect  poreux.  —  Transition  insen- 
sible onlrc  le  tissu  sain  el  le  lissu  malade.  —  Méningite  au  niveau  du  loyer.  — 
Rôle  de  la  méningite  dans  la  formation  du  foyer  de  myélite  cl  vice  versa.  —  Obser- 
vations tiuatomiques  de  llayem.  Schultze,  Strumpell.  —  La  myélite  est  marginale 

Handmyelitis). 

III.  Symptomâtologie.  —  Type  clinique  de  convention  :  myélite  à  lésion  unique  de  la 
partie  moyenne  de  la  moelle  dorsale.  —  Description  classique  de  Yulpian. 

Début  progressif  :  douleurs,  pesanteur  des  membres  inférieurs,  troubles  vaso-moteurs, 
l rouilles  tropliiqucs. 

La  paralysie  est  spasmodique.  —  Variations  d'intensité.  —  Prédominance  d'un  coté, 
alternances. 

Troubles  de  la  sensibilité  :  rachialgie,  hypercstUésic  intermittente,  à  localisation  méla- 
mérique,  dyseslhésie:  dissociation  «  syringoiuyélique  ».  —  Syndrome  de  Urown- 
Séq  uard. 

Exagération  de  la  sensibilité  réflexe.  —  Cas  exceptionnels  où  l'exagération  des  réflexes 
fail  défaut. 

Troubles  vaso-moteurs,  thermiques,  sécrétoires;  troubles  viscéraux. 

IV.  Évolution.  —  La  paralysie  peul  s'améliorer,  mais  l'élal  spasmodique  est  définitif. — 
Flaccidité  musculaire  succédant  à  la  contracture.  —  Pronostic  tiré  de  l'état  des 
muscles. 

Y.  Diagnostic.  —  Hystérie.  —  Compression  médullaire  d'origine  rachidienne  :  pachy- 
méningite  tuberculeuse,  syphilitique,  etc.  —  Dans  ces  cas.  la  myélite  est  encore 
marginale.  —  Tumeurs  bénignes  et  malignes.  —  L'œdème  est  l'agent  eflicace  de  la 
compression.  —  Sclérose  en  plaques.  —  Elle  ne  donne  lieu  à  des  difficultés  de 
diagnostic  que  lorsqu'elle  est  circonscrite  el  limitée  à  un  foyer  unique.  —  Elle  est 

alors  nosymptomatique  ou  oligosymptomatique.  —  Difficulté  el  même  impossibilité 

actuelle  du  diagnostic. 

VI.  Cas  cliniques.  —  Premier  cas  :  myélite  fransverse  ii  symptômes  moteurs.  — 
Deuxième  cas  :  myélite  transverse  syphilitique,  spasmodique  el  douloureuse  avec 
paralysie  des  réservoirs.  —  Phénomènes  céplialiques  surajoutés. 

VII.  Pai'ttplégie  fldccidepai'  compression.  —  Observations  de  Bastian,  Babinski,  Grasset. 
—  Théorie  d'Adamkiewicz.  —  Théorie  d'IIellich.  —  La  compression  supprime  la 
conductibilité  dans  le  faisceau  pyramidal  :  d'où  la  paraplégie.  —  La  paraplégie  n'est 
pas  spasmodique,  parce  qu'il  n'y  a  pas  de  dégénéral  ion  pyramidale.  —  Observations 
de  Gerbardt,  de  Senalor,  de  van  Gehuclilcn,  de  Bruns.  —  La  flaccidité  est  toujours 
le  fait  d'une  lésion  du  muscle,  du  nerf,  de  la  racine  ou  de  la  substance  grise  de  la 
inoeUe. 

Messieuhs. 


L'élude  des  symptômes  spinaux  a  localisation  métamérique,  qui 
nous  a  si  longuement  occupes,  m'engage  à  vous  entretenir  immé- 
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diatcmcnt  d'un  sujet  qui  semble  continuer  le  précédent  sans  Iran- 
silion. 

L'histoire  de  la  myélite  lranseer.se  ne  fait-elle  pas  siiile  à  celle 
des  état/es  spinaux?  El  la  désignation  même  de  myélite  transverse 
ne  contient-elle  pas  la  solution  de  la  plupart  des  problèmes  rela- 
tifs 5  la  métamérie  spinale?  —  Il  n'en  est  malheureusement  rien. 
Non  pas  que  les  lésions  transversales  ou  «  transverses  »  de  la  moelle 
ne  soient  capables  de  produire  des  phénomènes  morbides  répartis 
conformément  à  la  superposition  des  étages  spinaux,  mais  il  faut 
considérer  deux  choses  : 

La  première  est  que  les  altérations  de  Taxe  nerveux  desquelles 
procèdent  les  phénomènes  en  question  sont  pour  la  plupart  d'ordre 
inflammatoire  et  par  conséquent  irritatifs.  Les  troubles  trophiques 
qu'elles  engendrent  sont  aussi  nombreux  et  variés  qu'elle-même. 

L'autre  raison,  qui  rend  difficilement  applicable  au  problème 
des  centres  métamériques  la  pathologie  de  la  myélite  transverse, 
c'est  que  nous  ne  sommes  pas  définitivement  édifiés  sur  les  causes, 
le-  lésions,  les  symptômes  de  celle  myélite.  Ce  qu'on  entend  par 
myélite  Iran  s  verse  —  surtout  en  France  —  n'a  pas  la  précision 
qu'exige  une  définition  nosographique.  Quoique  le  terme  soit  d'un 
usage  courant  dans  notre  langue  médicale,  vous  chercheriez  en 
vain  dans  les  traités  classiques  une  élude  d'ensemble  sur  l'affec- 
tion qu'il  désigne. 

I.  —  Charcot  a  fait  souvent  intervenir  la  myélite  transverse 
dans  l'étude  des  paraplégies  spasmodiques.  Il  la  citait  toujours  à 
côté  de  la  myélite  par  compression,  mais  il  ne  l'a  jamais  décrite 
d'une  façon  spéciale.  Une  seule  fois  il  s'est  attardé  à  raconter 
l'histoire  d'une  malade  atteinte  de  myélite  transverse  dorsale 
chronique  pour  signaler  les  contrastes  de  celte  maladie  avec  le 
Labes  dorsal  spasmodique1,  et,  à  ce  propos,  il  parle  de  myélite 
transverse  vulgaire. 

Ce  mot  de  vulgaire  n'implique-fc-il  pas  que.  dans  l'esprit  de  Char- 
cot, il  existait  une  forme  de  myélite  transverse  en  quelque  sorte 
connue  de  tous,  indiscutable,  et  j'ajouterai  même  relativement 
fréquente?  Chose  singulière,  Charcot  attribuait  une  grande  impor- 
tance écologique  au  refroidissement.  C'est  à  la  suite  d'un  refroi- 


I.  C&mcot.  Leçon»  tur  1rs  maladie t  <i><  tyslènte  nervciur,  i.  II.  n,  ij"s.  200. 
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dissement  que  la  paraplégie  s'élail  déclarée  chez  la  malade  don  I  il 
parlait  si  volontiers,  si  souvent.  Voici  d'ailleurs  en  deux  mois  ce 
dont  il  s'agissait  :  celle  femme  avait  d'abord  éprouvé  dans  les 
jambes  une  lourdeur  el  un  engourdissement  qui  s'étaient  rapide- 
ment transformés  en  une  paraplégie  complète.  Elle  eut  ensuite  des 
douleurs  h  caractère  fulgurant  dans  les  cuisses  el  les  pieds:  puis 
elle  commença  à  perdre  ses  urines  et  ses  matières  fécales.  Bref, 
à  la  suite  d'un  simple  refroidissement,  elle  présenta  tous  les  symp- 
tômes que  Ton  observe  dans  le  mal  de  Poil,  par  exemple.... 
Charcot  avait-il  donc  le  droit  de  dire  qu'il  s'agissait  d'un  cas  de 
myélite  transverse  vulgaire*! 

Il  faut  l'avouer,  messieurs,  ce  cas  de  myélite  transverse  '/  fri 
gore  reste  à  peu  près  unique  en  son  genre.  J'ajouterai  que  partout 
ailleurs  que  dans  les  leçons  de  Charcot,  l'étiologie  est  singulière- 
ment écourtée,  cl  vous  devinez  bien  pourquoi.  Lorsqu'on  lit  les 
ouvrages  qui  oui  traité  — toujours  incidemment —  de  la  myélite 
Iransverse,  on  ne  peut  s'empêcher  de  remarquer  que  le  chapitre 
de  l'étiologie  brille  par  son  laconisme,  voire  même  par  son  absence. 
Dans  les  livres  classiques  de  Dcbove  et  Achard,  do  (.rasset,  de 
Strûmpell,  de  Hirt,  de  Leydcn  et  Goldscheider,  etc.,  les  causes 
sont  à  peu  près  passées  sous  silence.  On  cite  parmi  celles  qui 
paraissent  les  plus  probables  le  froid  et  la  syphilis,  on  relaie  les 
cas  curieux:  que  Jaccoud  a  empruntés  à  Graves.  Enfui,  dans  le 
Traité  de  médecine  de  Charcot  et  Bouchard,  vous  lisez  dès  la  pre- 
mière page  de  l'article  myélite  que  nous  devons  à  Pierre  Marie  : 
«  Toute  nue  catégorie  de  fails  cliniques  reste  à  décrire  :  ce  sont 
ceux  que  Ton  désigne  sous  le  nom  de  myélites  transverses.  Un 
grand  nombre  de  celles-ci  rentrent  dans  les  cadres  de  la  syphilis 
médullaire,  d'autres  seront  étudiées  à  propos  de  la  sclérose  en 
plaques;  parmi  celles  qui  ne  peuvent  être  rattachées  à  ces  affec- 
tions, la  plupart  sont  également  le  résultat  d'une  maladie  infec- 
tieuse. » 

Vous  le  vôyez,  il  est  bien  vraiment  difficile  pour  qui  veul 
étudier  l'étiologie  de  la  myélite  transverse  «  vulgaire  »  de  trouver 
dans  la  littérature  médicale  une  source  de  renseignements  utile-. 
Cependant  vous  venez  de  constater  que  la  syphilis  ligure  au  pre- 
mier rang  des  causes  incriminées.  La  syphilis  agirait-elle  directe- 
ment, c'est-à-dire  en  tant  que  processus  infectieux?  Exerce-t-clle 
une  inlluer.ee  par  ses  toxines?  Tout  est  possible,  je  n'ose  pas  en 
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dire  davantage:  mais  ce  qui  est  certain,  c'est  que  les  phlébites  el 
les  artérites  syphilitiques  sont  l'occasion  de  ramollissements  cir- 
conscrits qui  réalisent  au  complet  l'ensemble  symptomatique  de 
la  mvélitc  transverse. 

Dès  à  présent,  je  dois  vous  signaler  que  mon  élève,  M.  Laniy, 
à  qui  nous  devons  de  si  excellents  travaux  sur  la  syphilis  des 
centres  nerveux,  ne  décrit  pas  la  myélite  Iransvcrsc  syphilitique 
comme  une  variété  spéciale.  Du  moins  elle  n'a  pas  de  caractères 
cliniques  particuliers.  Les  oscillations  de  l'affection,  les  variations 
dans  l'intensité  des  phénomènes  paralytiques,  et  même  les  modifi- 
cations apportées  par  le  traitement  spécifique  ne  permettent  pas 
de  se  prononcer  d'emblée  sur  la  cause  de  la  myélite.  Notamment, 
pour  tout  ce  <|ui  concerne  l'influence  de  la  thérapeutique,  on  ne 
saurait  èlre  trop  réservé.  Vous  pouvez  voir  en  ce  moment  même 
dans  nos  salles  un  malade,  syphilitique  avéré,  dont  la  myélite  a 
commencé  à  s'améliorer  avant  qu'on  n'ait  inauguré  le  traitement 
mixte.  Ce  malade  est  aujourd'hui  presque  absolument  guéri  sans 
avoir  pris  aucun  médicament. 

Mais  M.  Lamy  nous  fournil  un  élément  de  diagnostic  différen- 
tiel, et  celui-là  a  vraiment  son  importance  :  «  La  coexistence 
d'accidents  cérébraux,  si  légers  soient-ils  :  céphalées,  paralysies 
oculaires,  etc.1  ».  Voilà  qui  est  précis.  La  syphilis  ayant  pour  habi- 
tude de  disséminer  ses  lésions,  il  est  certain  que  la  donnée  nou- 
velle introduite  par  M.  Lamy  dans  l'histoire  de  la  myélite  trans- 
versc  possède  une  valeur  réelle.  De  fait,  certaines  observations 
récentes  l'ont  déjà  confirmée.  Ainsi,  la  syphilis  devient,  comme 
M.  Marie  nous  l'avait  fait  pressentir,  un  des  principaux  agents 
étiologiques  de  la  myélite  transverse. 

Nous  voilà  donc  en  mesure  de  diagnostiquer  la  myélite  trans- 
verse syphilitique,  et  c'est  déjà  quelque  chose.  Mais  les  autres 
myélites  transverses?  Car  toutes  ne  sont  pas  syphilitiques;  ou,  en 
tout  cas,  en  l'absence  de  renseignements  étiologiques  formels,  il 
n'est  pas  juste  de  mettre  d'office  la  syphilis  en  cause.  Je  me  gar- 
derai de  contester  l'influence  du  froid  invoquée  par  Charcot.  D'autre 
part,  vous  verrez  signalée  celle  de  certains  traumatismes  :  des 
efforts  de  traction  brusques,  des  torsions  violentes  du  tronc,  des 


1.  Trai/é  ilr  médecine  de  Charroi  et  Boucliard,  t.  VI,  p.  <iir> 
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contusions  vertébrales  comme  celles  du  *  railway  spine  ».  Et  puis, 
après  celle  courte  énumération,  nous  nous  trouvons  en  présence 
d'un  nombre  de  cas  encore  1res  considérable  donl  les  causes 
restent  absolumenl  mystérieuses.  Peut-être  plusieurs  de  ceux  que 
Charcol  considérait  comme  dus  à  l'action  malfaisante  du  refroî- 
dissemenl  reconnaissent-ils  une  autre  origine?  Faute  de  mieux, 
on  les  aurait  qualifiés  jadis  de  spontanés.  Mais  leur  importance 
numérique  nous  interdit  de  les  négliger.  Aussi  la  myélite  trans- 
verse vulgaire  ne  doit-elle  pas  disparaître  sous  prétexte  que  la 
myélite  transverse  syphilitique  est  fréquente. 

II.  —  Quelle  est  la  constitution  anatomo-palhologiquc  de  la 
myélite  transverse?  Peut-on  répondre  à  cctle  question  si  l'on  l'ait 
abstraction  de  la  cause?  —  Oui,  certainement,  car  la  lésion  n'a  de 
valeur  que  par  sa  localisation,  je  vous  l'ai  déjà  dil.  Kl  celle  locali- 
sation, dans  le  type  commun,  est  la  partie  moyenne  de  la  moelle 
dorsale.  La  maladie,  d'ailleurs,  avait  été  appelée  nolœomije/itis 
par  Ilildebrandt1.  Dès  lors  la  cause  imporlc  peu  :  syphilis,  refroi- 
dissement,   intoxication,  efforts  musculaires,  excès  vénériens, 
toutes  les  conditions  étiologiques  étant  censées  capables  de  pro- 
duire le  même  résultat,  c'est  ce  résultat  qu'il  faut  envisager.  Or. 
la  myélite  transverse  spontanée  —  c'est-à-dire  celle  qui  ne  relève 
pas  d'un  mal  dePott,  d'une  compression,  de  l'envahissement  d'une 
tumeur  —  est  toujours  une  myélite  diffuse  chronique.  Cela  signifie 
qu'elle  n'est  pas  systématique  cl  qu'elle  consiste  en  une  altération 
pins  ou  inoins  profonde,  plus  ou  moins  étendue  de  la  substance 
blanche. et  de  la  substance  grise.  Elle  est  donc  tantôt  unilatérale, 
tantôt  bilatérale,  tantôt  complète,  tantôt  partielle.  Le  pins  souvent 
elle  interrompt  la  continuité  de  l'axe  à  la  façon  d'une  virole  de 
tissu  scléreux.  A  l'œil  nu,  ce  tissu  se  reconnaît  non  seulemenl  à  sa 
coloration  rosée  mais  encore  à  sa  consistance  et  surtout  à  ce  l'ail 
qu'il  rétracte  et  amincit  le  cylindre  spinal  ou,  au  contraire,  le 
gonfle  et  le  boursoufle.  Il  n'est  pas  toujours  régulièrement  trans- 
versal; il  empiète  en  haut  ou  en  bas  sur  des  régions  appartenant 
à  des  étages  différents  et,  en  général,  la  transition  est  insensible 
cidre  le  tissu  sain  et  le  tissu  malade.  La  substance  grise  est  pins 
vasculaire,  partant  plus  colorée,  avec  de  petits  foyers  lacunaires  et 
un  aspect  poreux. 

1.  Institut,  pratico-med.,  I.  III,  p.  08.  M-jî).ô;  vmtoiîov,  moelle  dorsale. 


LA  MYÉLITE  TRANSVERSE.  165 

Tels  sont  les  caractères  principaux  de  la  lésion,  lorsqu'il  s'agit 
d'une  myélite  diffuse  spontanée  à  localisation  unique  et  trans- 
versale. 

Mais  ee  qui  ajoute  à  celle  myélite  quelqucchose  de  spécial,  c'esl 
le  fait  que  l'altération  médullaire  proprement  dite  est  presque  inva- 
riablement accompagnée  et  peut  être  précédée  d'un  épaissi  ssement 
de  la  pie-mcre.  Qui  sait  même  si  la  méningite  n'est  pas  le  plus 
souvent  la  première  en  date?  11  est  parfois  bien  difficile  de  décider 
si  une  méningite  relativement  légère  n'a  pas  déterminé  une  myélite 
plus  grave  ou  inversement. 

A  ce  propos,  messieurs,  permettez-moi  de  vous  citer  le  passage 
suivant  de  Scblesinger  où  la  participation  de  la  méningite  à  la 
myélite  est  très  nettement  exposée1  : 

<r  D'après  les  résultats  des  études  de  Erb\  Schultze3,  Hayem*, 
Strûmpell*,  etc.,  sur  la  participation  de  la  moelle  épinière  aux 
affections  méningitiques,  on  peut  énoncer  comme  une  proposition 
légitime  que  dans  la  méningite  spinale  grave,  la  moelle  ne  reste 
guère  complètement  intacte,  que  l'affection  soit  franchement  puru- 
lente, tuberculeuse,  voire  même  séreuse.  Les  faits  rapportés  par 
Hayem  sont  d'une  grande  valeur,  car  ils  démontrent  que  dans  la 
méningite  spéciale  il  existe  le  plus  souvent  des  foyers  myélîtiques 
dans  les  cordons  latéraux.  Fr.  Schultze  a  confirmé  cette  constatation 
et  L'a  complétée  de  telle  façon  que  ses  recherches  sur  ce  sujet 
doivent  être  considérées  comme  fondamentales. 

«  Schultze,  à  l'examen  microscopique  de  la  moelle,  chez  trois 
sujets  qui  avaient  succombé  à  une  méningite  tuberculeuse  non 
purulente,  a  trouvé  deux  sortes  d'altérations  myélitiques.  Dans 
l'une,  la  myélite  est  de  nature  interstitielle  et  les  filets  nerveux  ne 
semblent  pas  y  participer  nettement.  L'autre  est  représentée  par 
des  lésions  de  myélite  parenchymateuse,  laquelle  est  disposée  sous 
La  forme  de  petits  foyers  disposés  en  coins.  Ces  foyers  occupent  Le 

1  Arbeilen  ans  dem  Institut  frit-  Anatomie  und  Physiologie  des  Cenirabtêrven- 
xyulcniH  an  der  Wiener  Universitâl,  herausgegcben  von  Prof*  II.  Obersleiner.  I81U 
lift  II.  />.  1-27. 

1.  Kri)  RBtfeamarfetfkranklieiten,  chapitres  ATesikoitis  und  Mykutis.  Zietnssen's 
Hattdbucli. 

~i.  Il.m.w.  Arc/tire*  de  physiologie,  1874,  t.  VI,  p.  fl'2.". 

\.  F.  Saui.TZK.  l),-is  Verbalten  des  Rûckenmarks  und  der  RûckeûmarkswOrzeln  bei 
acater  Basitarmeningitis.  Berlin.  Min.  Woch.,  IK70,  no  I. 

.*>.  STJii  wcf.i.i  Zur  Pathologie  und  pni holo^ischeii  Anatomie  doï  epidemischen  Cerebro- 
s[>iualr/iciiiii^itis.  Deutsc/t  Àrch.  f.  Min  Med.  Bd  30 


164  F- A  MYÉLITE  TRANSVERSE. 

plus  souvent  les  cordons  latéraux,  leur  base  correspond  à  la  péri- 
phérie et  leur  pointe  est  dirigée  vers  le  centre.  Outre  ces  altéra- 
lions  locales  très  nettes,  Schultze  a  trouvé  encore  sur  toute  la 
surface  de  section  transversale  de  la  moelle  des  altérations  inflam- 
matoires diffuses  des  filets  nerveux,  caractérisées  principalement 
par  un  gonflement  de  l'enveloppe  myélinique  et  du  cylindre-axe.... 


Fig.  "6.  —  Disposition  schématique  des  artères  de  la  moelle  épinière. 

Système  de  la  spinale  antérieure.  —  SA,  artère  spinale  antérieure  et  artère  du  sillon  médian 
(se  distribuant  aux  cornes  antérieures  et  à  la  colonne  de  Clarke).  —  IIA,  artères  radiculaires 
antérieures. 

Système  des  radiculaires  postérieures —  (IIP)  :  SP.  spinales  postérieures  situées  en  dehors  des 
racines  postérieures  avec  les  spinales  postérieures  (de  plus  petit  calibre)  situées  en  dedans 
des  racines  postérieures,  et  se  ramifiant  dans  la  corne  postérieure.  —  BI,  artère  du  faisceau 
de  Burdach,  se  ramifiant  dans  les  cornes  postérieures.  —  GI,  artère  du  faisceau  de  Goll 
(ou  artère  interfuniculaire).  Cette  artère  est  en  général  aussi  importante  que  l'artère  du 
sillon  médian  postérieur  (SP).  —  L'artère  du  sillon  médian  postérieur  ne  va  pas  toujours 
jusqu'à  la  zone  cornu-commissurale  qui  est  irriguée  surtout  par  l'intei  funiculaire  (GI). 

«  ...Peu  de  lésions  vasculaires,  sauf  une  réplôtion  de  l'adventice 
par  des  cellules  lymplioïdes  nombreuses.  —  Les  racines  sont 
altérées;  certains  de  leurs  filets  sont  dégénérés  en  partie,  d'autres 
ont  disparu,  d'autres  sont  infiltrés....  » 

Strûmpell  a  signalé  la  même  disposition  des  foyers  cunéiformes 
dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique.  11  s'agit  donc  d'une 
myélite  marginale  (Randmyelitis).  Quelle  que  soit,  d'ailleurs, 
l'infection  don!  la  localisation  sur  le  névraxe  provoque  la  réaction 
nnatomo-palhologique  de  la  pie-mère,  toujours  c'est  sous  la  même 
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forme  générale  que  se  manifeste  l'envahissement  de  la  moelle. 
Parti  de  la  périphérie,  le  processus  de  sclérose  gagne  la  profondeur, 
en  se  rapprochant  de  plus  en  plus  de  Taxe  et  en  conformant  sa 
marche  au  trajet  des  voies  artérielles  cl  aux  territoires  qu'elles 
irriguent.  De  là  résulte  donc  ce  fait  capital  :  que  la  substance  grise 
esl  relativement  épargnée.  La  dégénérescence  des  tubes  nerveux  est 
localisée  à  la  périphérie  du  cylindre  spinal;  elle  esl  marginale  et 
ne  compromet  pas  gravement  les  fonctions  des  colonnes  grises.  Kn 
revanche,  les  racines  antérieures  et  postérieures  sonl  presque 
toujours  endommagées;  tantôt  elles  sont  simplement  englobées 
dans  l'infiltrat  méningitique  sans  perdre  leur  aptitude  h  conduire 
les  ondes  nerveuses  ;  tantôt  elles  sont  profondément  altérées  par 
l'inflammation  devenue  parenchymateuse,  et  alors  elles  sont  vouées 
à  la  dégénération  wallérienne.  Ces  deux  éventualités  permettent 
d'expliquer  les  différences  symptomatiques  relevées  par  tous  les 
cliniciens.  Je  me  hâte  d'ajouter  dès  à  présent  que  c'est  faute 
d'avoir  tenu  compte  des  altérations  radiculaires  qu'on  a  donné  des 
descriptions  de  la  myélite  transverse  non  seulement  disparates 
mais  même  absolument  contraires.  La  myélite  transverse  étant  en 
réalité  presque  toujours  une  méningo-myélite,  les  troubles  de  la 
sensibilité  et  de  la  motilité  varieront  forcément  selon  la  partici 
pation  des  racines  aux  réactions  inflammatoires  locales. 

III.  —  J'arrive  à  la  symptomatologie. 

Lorsqu'on  a  voulu  tracer  un  tableau  d'ensemble  de  la  myélite 
transverse,  on  a,  pour  simplifier  la  description,  imaginé  un  type 
clinique  de  convention  correspondant  à  une  lésion  unique  et  située 
vers  la  partie  moyenne  de  la  moelle  dorsale.  Une  telle  localisation 
en  ellct  schématise  admirablement  le  syndrome.  Au  niveau  de  la 
moelle  dorsale,  pas  de  plexus  nerveux,  pas  d'enchevêtrement  des 
fibres  radiculaires,  à  peine  de  substance  grise....  rien  qu'une 
moelle  qu'on  pourrait  qualifier  de  reptilienne.  Les  cornes  antë- 
ricures  et  postérieures  n'émettent  que  les  nerfs  destinés  aux 
muscles  intercostaux;  les  cordons  blancs  renferment  les  axones 
centripètes  et  centrifuges  des  parties  inférieures  et  des  réservoirs. 
Aucune  autre  région  de  l'axe  n'est  moins  compliquée.  C'est  là  que, 
par  la  pensée  et  pour  les  besoins  de  la  démonstration,  on  a  localisé 
la  virole  de  sclérose  ou  de  rétraction  cicatricielle  qui  va  produire 
la  myélite  transverse  idéale.  Les  meilleures  descriptions  classiques 
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font  de  ces  sacrifices  à  la  mnémotechnie.  Je  m'empresse  d'ajouter 
que  la  clinique  ne  les  admet  que  par  exception. 

Eu  réalité,  si  la  myélite  que  nous  venons  de  supposer  existe  quel- 
quefois et  même  assez  souvent,  elle  ne  répond  pas  y  la  règle  la 
plus  générale.  Et  comme  la  myélite  chronique  dite  transverse  peut 
occuper  n'importe  quel  étage  spinal.il  faudrait,  pour  être  exact, 
en  donner  autant  de  descriptions  qu'il  y  a  d'étages  spinaux.  Vulpian 
a  su  néanmoins  tracer  une  large  esquisse  de  la  maladie  considérée 
en  général  et  abstraction  faite  de  ses  localisations  multiples.  (Test 
le  modèle  que  je  vais  m'efïorcer  de  suivre;  et  c'est  aussi  d'ailleurs 
la  description  elle-même  de  Vulpian  que  je  vais  essayer  de  résumer. 

La  maladie  ne  débute  pas  tout  d'un  coup.  Elle  s'annonce  par  des 
douleurs  généralement  dorsales,  tantôt  unilatérales,  tau toL  bila- 
térales, avec  de  la  gène  dans  les  mouvements  du  tronc.  Les  mem- 
bres inférieurs  perdent,  eux  [aussi,  de  leur  souplesse,  mais  les 
membres  supérieurs  restent  indemnes.  Ce  n'est  pas  encore  d'une 
paraplégie  qu'il  s'agit,  et  cependant  à  la  pesanteur  des  jambes 
s'ajoutent  déjà  quelques  troubles  vaso-moteurs,  voire  même  des 
troubles  trophiques.  Les  eboses  durent  ainsi  pendant  quinze  jours, 
un  mois,  deux  mois,  trois  mois;  puis  se  manifestent  les  accidents 
sérieux  qui,  d'un  malade  à  la  démarche  simplement  lourde,  font 
un  véritable  paralytique. 

Le  plus  souvent,  c'est  par  les  parties  les  plus  périphériques  que 
la  paralysie  commence  :  la  pointe  des  pieds  est  tombante,  signe 
par  excellence  de  l'impuissance  des  extenseurs.  Dans  l'immense 
majorité  des  cas,  celte  paralysie  est  spasmodique,  c'est-à-dire  que 
des  raideurs  se  produisent  d'abord  passagèrement,  soit  au  moment 
où  le  malade  veut  exécuter  un  mouvement,  soit  après  qu'il  la 
exécuté,  soit  même,  par  intermittence,  lorsqu'il  est  au  repos  dans 
le  décubitus  dorsal.  La  contracture  est  souvent  douloureuse  :  la 
crampe  estmême  visible,  elle  se  traduit  par  une  saillie  musculaire. 
L'excitabilité  de  la  moelle  entretient  une  rigidité  télanoïde  des 
muscles  qui  se  propage  des  membres  inférieurs  au  bassin  et  du 
bassin  à  la  base  du  thorax.  Vulpian  parle  de  l'envahissement  des 
muscles  masticateurs,  mais  il  va  de  soi  que  ce  symptôme  surajouté 
n'appartient  pas  en  propre  à  la  myélite  transverse  dorsale.  11  esl 
pathognonionique  de  quelque  trouble  anatomique  ou  fonctionnel 
des  noyaux  protubéranliels. 

Les  alternances  d'irritabilité  spasmodique  et  d'accalmie  corres- 
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pondent  sans  aucun  doute  à  des  poussées  inflammatoires  ou,  d'une 
manière  générale,  à  des  phénomènes  circulatoires  dont  les  varia- 
tions sont  soumises  à  des  lois  qui  nous  échappent. 

Dans  les  paraplégies  bilatérales.  Les  deux  membres  inférieurs  ne 
sont  pas  toujours  également  frappés  d'impuissance.  On  observe  de 
véritables  transferts  d'un  côté  à  l'autre.  Toutefois,  le  plus  ordinai- 
rement, comme  La  lésion  n'est  pas  absolument  symétrique,  une  des 
deux  jambes  est  plus  paralysée  que  l'autre,  du  moins  pendant  un 
certain  temps. 

Je  vous  ai  signalé  les  troubles  de  la  sensibilité  par  lesquels  la 
maladie  débute,  lis  ne  sont  pas  constants,  cl  cependant  l'absence 
complète  de  douleurs  est  exceptionnelle.  Ce  sont  de  vagues  douleurs 
rhumatoïdes,  en  général  rachidiennes,  occupant  tantôt  La  crête 
épineuse,  tantôt  les  goullières  latérales  de  la  colonne  vertébrale,  et 
survenant  par  crises  comme  pour  annoncer  les  congestions  ou 
(luxions  qui  font  progresser  la  paralysie.  Le  caractère  mélalgîque 
des  douleurs  signifie,  vous  le  savez,  que  plusieurs  racines  sensi- 
Ii\es  sont  en  cause.  Parfois  Yliyperealhcaie  occupe  une  région 
métamérîque,  ce  qui  implique  la  prédominance  de  la  poussée 
inflammatoire  au  niveau  d'un  étage  spinal.  Parmi  les  troubles  de 
la  sensibilité  dits  objectifs,  la  dyseslhésie  est  le  plus  ordinaire. 
Très  souvent  môme,  on  constate  la  dissociation  improprement 
qualifiée  de  syringomyélique. 

Enfin,  ebose  remarquable,  de  même  que  la  paralysie  motrice 
peut  être  plus  prononcée  d'un  côté  que  de  l'autre,  de  même  la 
dyseslhésie  peut  être  unilatérale,  et  Vulpian  a  mentionné  le  syn- 
drome  de  Brown-Séquard  comme  appartenant  à  la  myélite  trans- 
verse. Il  va  de  soi  que  «  Thémiparaplégie  spinale  avec  hémia- 
neslhésie  croisée  »  ne  saurait  exister  que  dans  le  cas  où  la  lésion 
n'est  pas  absolument  destructive.  Si  la  continuité  des  libres  médul- 
laires était  entièrement  interrompue,  la  sensibilité  serait  abolie 
comme  la  rnotilité.  J'ai  assez  souvent  insisté  sur  le  syndrome  de 
Brown-Séquard  dans  la  syphilis  spinale  pour  que  les  observations  de 
Vulpian  vous  semblent  pouvoir  être  rétrospectivement  rapportées 
à  la  myélite  transverse.  Tout  en  nous  gardant  d'être  trop  affirmatif 
à  ce  sujet,  nous  pouvons  risquer  ce  diagnostic,  eu  égard  au  rôle 
prépondérant  que  joue  la  syphilis  dans  l'étiologic  des  myélites 
chroniques  en  général. 

Gomme  la  paraplégie  motrice  est  spasrnodique,  il  est  inutile 
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d'ajouter  à  rémunération  des  troubles  sensilifs  l'exaltation  de  la 
sensibilité  iréflexe;  mais,  si  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  et 
si  Ton  observe  communément  la  trépidation  spinale  ou  phénomène 
du  pied,  il  est  des  cas  —  bien  rares  à  vrai  dire  —  où  ces  symp- 
tômes font  complètement  défaut.  Ai-je  besoin  d'ajouter  que  jamais 
eu  pareille  circonstance  la  paraplégie  n'esl  spasmodique? 

Ainsi  la  myélite  transverse  donne  lieu  tantôt  à  une  paraplégie 
spasmodique,  tantôt  à  une  paraplégie  flaccide.  La  première  est  infi- 
niment plus  fréquente  que  la  seconde;  et  s'il  faut  parler  de  la 
paraplégie  flaccide,  c'est  parce  que,  tout  exceptionnelle  qu'elle  soit, 
elle  soulève  un  problème  de  physiologie  dont  la  solution  est  inté- 
ressante au  plus  haut  chef.  —  J'y  reviendrai  dans  un  instant. 

La  myélite  transverse  se  traduit  encore  par  des  troubles  vaso- 
moteurs,  par  des  troubles  Irophiques,  par  des  troubles  sécré- 
loires,  par  des  troubles  thermiques  généralement  combinés  et 
diversement  associes  dans  les  mêmes  régions  :  telle  est  la  cyanose 
des  membres  inférieurs  avec  gonflement  des  veines,  lorsque  le 
malade  est  assis  ou  maintenu  debout.  Vulpian  explique  celle 
cyanose  par  le  fait  que  «  le  grand  sympathique  entre  en  activité 
exagérée  dans  les  régions  où  l'influence  modératrice  du  névraxe 
s'affaiblit  ou  tend  à  se  paralyser1  ».  L'exagération  de  l'activité 
sympathique  supprime  la  poussée  circulatoire  appelée  vis  a  tergo: 
d'où  la  cyanose  dans  la  station  verticale.  L'explication  parait 
bonne,  d'autant  que  la  cyanose  est  remplacée  par  de  la  pâleur  du 
tégument  lorsque  le  malade  est  couché. 

La  transpiration  plus  prononcée  aux  membres  inférieurs  relève, 
elle  aussi,  de  l'action  excessive  du  grand  sympathique.  Il  en  est  de 
même  de  rabaissement  de  température  qui  accompagne  la  lividité 
des  deux  membres. 

Quant  aux  troubles  trophiques,  je  ne  veux  (pie  vous  les  signaler  : 
ce  sont  des  altérations  épidermiques  ou  unguéales  vulgaires,  des 
éruptions  icthyosiques,  eczémateuses,  furonculeuscs,  quelquefois 
des  zosters,  fréquemment  des  œdèmes  circonscrits  ou  généralisés, 
le  plus  souvent  encore  des  eschares.  Contrairement  à  ce  qu'on 
pourrait  supposer,  les  atrophies  musculaires  sont  fort  rares  et 
cela  se  conçoit  bien  lorsqu'on  se  représente  l'intégrité  relative  de 
la  substance  grise,  telle  qu'elle  apparaît  sur  la  figure  schématique 
qui  vient  de  vous  être  soumise. 

1.  Leçons  sur  1rs  jnaladies  du  système  nerveux,  t.  II,  p.  065. 
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Les  troubles  viscéraux  se  borncnl  à  l'insuffisance  fonclionnelle 
dos  réservoirs.  II  s'agit  lantùt  d'incontinence,  tantôt  de  rétention. 
L'incontinence  implique  l'abolition  de  la  tonicité  sphinctérienne ; 
elle  résulte  donc  de  la  paralysie  des  centres  toniques  de  la  vessie 
et  du  rectum;  elle  est,  en  d'autres  ternies,  la  preuve  d'une  lésion 
temporaire  ou  définitive  des  neurones  sphinctériens  (qui  sont  des 
myoneurones).  Quant  à  la  rétention,  c'est  tout  autre  chose:  elle 
équivaut  à  la  paralysie  des  membres  inférieurs,  en  ce  sens  qu'elle 
résulte  de  l'impuissance  du  faisceau  pyramidal.  L'ordre  de  con- 
traction n'arrive  pas  à  la  vessie  ni  au  rectum,  et  la  tonicité  des 
sphincters  ne  peut  pas  être  surmontée  par  la  volonté. 

IV.  —  Telle  est,  en  résumé,  la  symptomalologic  de  la  myélilè 
transversc  dans  sa  période  d'état.  Elle  constitue  un  fait  acquis,  sur 
lequel  les  efforts  de  l'organisme  tendant  à  la  guérison  n'ont  que 
peu  de  prise.  C'est  dire  que  la  maladie  est  presque  incurable.  Et 
cependant,  la  rétrocession  passagère  des  troubles  paralytiques  vrais 
n'est  pas  très  rare.  En  revanche,  l'état  spasmodique  est  définitif; 
il  va  toujours  s'accentuant  et,  s'il  tend  à  disparaître,  c'est  seule- 
ment lorsque  la  lésion  a  détruit  le  myoneurone.  Alors,  la  flaccidité 
succède  à  la  contracture,  ce  qui  rend  la  situation  plus  grave 
encore  et  plus  irrémédiable. 

Il  est,  vous  disais-je  à  l'instant,  une  forme  extrêmement  rare 
de  myélite  transverse  dans  laquelle  la  paralysie  est  flaccide.  Mais 
jamais  la  flaccidité  ne  succède  à  une  rigidité  prolongée  si  l'inca- 
pacité fonctionnelle  est  susceptible  de  s'amender.  Une  paraplégie 
spasmodique  caractérisée  par  l'exagération  des  réflexes  et  surtout 
par  la  trépidation  spinale  ne  peut  guérir  complètement,  attendu 
que  la  contracture  permanente ,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  relève  immé- 
diatement de  la  dégénéralion  du  cordon  latéral,  jusqu'au  jour  où 
la  libre  musculaire  perd  sa  contractilitc. 

D'ailleurs,  messieurs,  je  vous  entretiendrai  bientôt  des  paraplé- 
gies flaccides,  symptomatiques  des  myélites  transverses  curables. 
Je  consacrerai  même  à  celle  question  très  actuelle  ma  prochaine 
leçon. 

Avant  de  vous  parler  de  nos  malades,  je  voudrais  encore  vous 
signaler  les  conditions  les  plus  ordinaires  du  problème  diagnostique 
tel  que  l'anatomie  pathologique  le  fait  concevoir  et  tel  qu'il  se 
présente  à  nous  dans  la  pratique.  Souvenez-vous  qu'il  n'est  pour 
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le  momenl  question  qui'  de  la  myélite  chronique  a  foyer  dorsal.  1 1 
que  le  syndrome  consiste  en  nue  paraplégie  motrice,  le  plus  sou- 
vent spasmodique,  associée  à  des  douleurs  en  ceinture  et  à  des 
pseudo-névralgies  des  membres  inférieurs. 

Y.  —  Toul  d'abord  nous  pouvons  éliminer  V hystérie.  Une  para- 
plégie spasmodique  hystérique,  quel  que  soit  le  degré  de  la  con- 
tracture, ne  comporte  pas  le  clonus  -provoqué  du  pied.  S'il  existe 
des  exceptions  à  cette  règle,  je  vous  avoue  que,  pour  ma  part,  je 
n'en  connais  pas.  Vous  remarquerez  aussi  que  la  contracture,  dans 
la  paraplégie  spasmodique  des  hystériques,  esl  beaucoup  plus  pro- 
noncée que  dans  n'importe  quelle  paraplégie  de  nature  organique 
Les  deux  membres  sont  accolés  l'un  à  l'autre,  raides,  parallèles, 
en  extension  forcée  et  obéissant  tous  deux  ensemble  aux  mouve- 
ments qu'on  imprime  à  l'un  des  deux.  La  véritable  difficulté  ne 
consiste  pas  à  reconnaître  l'hystérie  lorsqu'on  est  en  présence 
d'une  paraplégie  essentiellement  hystérique;  elle  consiste  à  faire 
la  part  de  l'hystérie  dans  les  cas  très  fréquents  où  la  névrose  se 
combine  à  un  syndrome  organique.  En  pareille  circonstance,  il 
faut  peser  le  pour  et  le  contre,  et  conclure  en  se  basant  sur  les 
conditions  les  plus  générales  et  les  mieux  connues  des  paraplégie- 
organiques  et  des  paraplégies  fonctionnelles.  Vous  savez,  par 
exemple,  qu'une  paraplégie  spasmodique  compliquée  d'inconti- 
nence d'urine  ne  peut  pas  cire  le  fait  de  l'hystérie  toute  seule..., 
mais  le  diagnostic  différentiel  de  l'hystérie  pure  et  de  l'hystérie 
associée  dépend  de  trop  de  circonstances  variables  pour  que  je 
prétende  vous  les  énumérer  toutes,  d'autant  que  l'association  de 
l'hystérie  à  une  lésion  matérielle  ne  complique  vraiment  pas 
beaucoup  la  situation  et  que,  si  la  lésion  organique  est  certaine, 
l'hystérie  devient  une  quantité  négligeable.  Je  ne  parierai  donc 
plus  de  l'hystérie. 

Les  difficultés  de  diagnostic  sont  d'un  tout  autre  ordre  lorsque 
certains  indices  font  supposer  l'existence  d'une  compression  delà 
moelle.  Vous  avez  dû,  en  effet,  remarquer  que  la  symptomatologic 
de  la  myélite  transverse  dorsale,  telle  que  je  vous  l'ai  exposée 
d'après  la  description  de  Yulpian,  se  confond  absolument  avec 
celle  de  la  compression  spinale.  Il  n'y  a  point  à  chercher  de  signes 
différentiels,  car  il  n'y  en  a  pas.  Un  sujet,  jeune  ou  vieux,  atteint 
du  mal  de  Pott  et  devenant  paraplégique  du  fait  d'une  pachymê- 
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ningite  tuberculeuse  dorsale, présente  un  ensemble  de  phénomènes 
morbides  (sensiliis,  moteurs,  vaseulaires,  trophiques)  absolument 
identique  au  syndrome  de  la  myélile  transverse  syphilitique 
spontanée.  Vous  devinez  bien  que  je  tais  allusion  à  la  variété  de 
myélite  transverse  dans  laquelle  la  méningite  spécifique  joue  un 
rôle  de  premier  ordre,  (l'est,  je  vous  l'ai  dit,  la  plus  commune. 

Lorsqu'on  a  affaire  à  mie  paraplégie  par  compression  d'origine 
rachidienne,  de  deux  choses  Tune  :  ou  le  mal  vertébral  se  voit  ou 
il  ne  se  voit  pas.  S'il  se  voit,  le  diagnostic  se  fait,  pour  employer 
l'expression  de  Yulpian,  «  du  dos  du  malade  ».  Lorsqu'il  n'y  a  pas 
de  déformation  rachidienne  visible,  une  pacbyméningitc  compres- 
sée peut  cependant  exisler,  et  la  situation  est  exactement  pareille 
à  celle  que  créerait  une  pacbyméningitc  syphilitique.  Vous  pou- 
vez aisément  vous  le  figurer  en  vous  reportant  à  la  figure  schéma- 
tique que  je  vous  présentais  au  début  de  celte  leçon.  Tuberculeux 
ou  syphilitique,  le  processus  a  la  môme  localisation  initiale,  il 
se  propage  de  la  périphérie  au  centre,  frappant  d'abord  la  sub- 
stance blanche  sous-jacente  à  la  pie-mère  et  respectant  pendant 
un  temps  souvent  fort  long  la  substance  grise.  Cette  myélile 
transverse  est,  en  un  mol,  marginale  parce  qu'elle  débute  par  la 
méninge. 

Non  seulement  la  tuberculose  et  la  syphilis,  mais  tous  les 
processus  capables  de  néoformalions  intra-rachidiennes  sont  des 
facteurs  de  myélites  transverses.  Le  cancer  vertébral,  les  nodules 
de  généralisation  sarcomateuse,  les  tumeurs  vaseulaires  de 
l";irachnoïde,  de  la  pie-mère,  de  la  dure-mère,  les  psammomes,  les 
kystes  hydatiques,  etc.,  bref,  toutes  les  lésions  qui  constituent  des 
loyers  circonscrits  de  myélite  marginale  par  compression  déter- 
minant à  un  moment  donné  le  syndrome  de  la  myélite  transverse. 
Vous  comprenez  bien  qu'on  ne  peut  s'arrêter  au  diagnostic  de 
myélite  par  compression  que  si  Ton  a  quelque  donnée  sur  l'exis- 
tence vraisemblable  de  la  production  morbide  qui  comprime.  Le 
tubercule,  la  gomme  syphilitique,  le  cancer  sont  des  productions 
qu'il  est  quelquefois,  mais  non  toujours,  relativement  facile  d'in- 
criminer. La  paraplégie  à  laquelle  ils  donnent  lieu  est  en  effet 
accompagnée  fréquemment  ou  précédée  d'accidents  ou  de  sym- 
ptômes assez  significatifs.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  tumeurs 
bénignes  telles  que  le  psammorne  ou  le  lipome  dont  rien  ne  peut 
faire  soupçonner  la  nature.  Ce  sont  là  de.  ces  diagnostics  que  nous 
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devons,  jusqu'à  présent,  nous  résigner  à  ne  jamais  faire  qu'à 
l'aveuglée. 

On  a  parfois  le  droit  de  se  prononcer,  non  pas  sur  la  forme 

liislologiquo  de  la  tumeur,  mais  sur  s  jaraclèrc  de  bénignité  ou 

de  malignité.  Une  paraplégie  survenue  assez  rapidement,  fixée 
une  fois  pour  toutes  dans  ses  éléments  symptomaliques  el  arrêtée 
dans  son  évolution,  relève  évidemment  (l:une  altération  en  quelque 
sorte  immuable,  équivalant  à  une  difformité,  comme  une  cicatrice 
que  rien  ne  peut  effacer.  Si,  au  premier  abord,  vous  étiez  surpris 
de  ce  fait  qu'une  production  sans  gravite  intrinsèque,  une  petite 
tumeur  graisseuse  par  exemple,  est  capable  de  déterminer  une 
myélite  transverse  sans  réaction  inflammatoire,  sans  méningite, 
sans  infiltration  d'éléments  nouveaux  dans  le  tissu  de  la  moelle  ou 
de  ses  racines,  vous  vous  l'expliqueriez  sans  peine  en  vous  repré- 
sentant la  lésion  transverse,  non  pas  comme  un  foyer  de  myélite 
proprement  dite,  mais  comme  un  foyer  de  simple  œdème. 

J'ai  déjà  mentionné  ce  fait  :  c'est  Y  œdème  qui  est  l'agent  efficace 
de  la  compression.  Mais  pourquoi  l'œdème?  —  Parce  que  la  pro- 
duction néoplasique,  quelle  qu'elle  soit,  comprime  elle-même  d'abord 
les  vaisseaux,  artères  et  veines.  Les  artères  se  vident,  les  veines  se 
remplissent,  et  le  plasma  sanguin  transsude  à  travers  les  capil- 
laires. Cet  œdème  une  fois  produit  n'a  guère  de  tendance  à  dispa- 
raître rapidement  ;  et  il  en  résulte  que  la  moelle,  au  niveau  de  la 
compression,  ne  se  nourrit  plus  que  par  ses  artères  centrales. 
Ainsi  peuvent  survenir  des  dégénérations  secondaires,  ascendantes- 
postérieures,  descendantes-latérales,  sans  lésion  préalable  du  paren- 
chyme nerveux.  Ce  sont,  par  conséquent,  des  dégénéralions  d'ori- 
gine purement  mécanique'.  Ainsi,  alors  que  la  lésion  première 
n'exerce  sur  la  substance  grise  aucune  action  destructive,  alors 
môme  qu'elle  est  transitoire  puisque  l'œdème  peut  se  résorber  à  la 
laveur  d'une  dérivation  veineuse  collatérale,  la  dégénéralion  des 
cordons  peut  être  définitive.  Celle-ci  est  donc  la  conséquence  parfois 
incurable  d'un  trouble  circulatoire  passager  et  capable  de  guérison 
spontanée. 

Enfin  la  difficulté  diagnostique  la  plus  fréquente  et  aussi  la  plus 

l.  Anatomic  pathologique  de  la  compression  spinale  par  Bruno  Heymann.  Virchow't 
Archiv,  Bd  CIL.  Anal,  in  Ncurolog.  Gcnlralb.,  1898,  n"  i,  p-  17Ï. 
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grande  est  celle  qui  consiste  à  différencier  la  myélite  transversc  de 
la.  sclérose  en  plaques.  Mais  vous  comprenez  bien  qu'il  s'agit  d'un 
cas  particulier  de  sclérose  en  plaques  :  celui  dans  lequel  la  lésion 
occupe  la  région  dorsale  et  n'est  pas  «  niultiloculairc  »,  celui  qui 
donne  lieu  à  une  simple  paraplégie  spasmodique  et  qui,  pour  cette 
raison,  a  été  qualifié  par  Marie  de  monosymptomatique  ou  d'oligo- 
symptomatique. 

Il  faut  reconnaître  que  la  sclérose  uniloculaire  dorsale  est 
exceptionnelle,  quoiqu'elle  ait  été  plusieurs  fois  observée.  Ce  qui 
est  plus  exceptionnel  encore,  c'est  qu'elle  reste  indéfiniment  loca- 
lisée; presque  toujours  quelques  petits  foyers  prolubérantiels  et 
pédoneulaires  viennent  ajouter  au  syndrome  paraplégique  les 
troubles  de  la  parole  et  de  l'équilibration,  qui  permettent  de 
distinguer  celle  sclérose  d'une  myélite  chronique  dorsale.  Il  est 
admis  que  la  lésion  de  la  sclérose,  du  fait  qu'elle  est  uniquement 
névroglique.  épargne  le  parenchyme  nerveux  et,  par  conséquent, 
ne  donne  pas  lieu  aux  symptômes  caractéristiques  des  dégéné- 
rescences secondaires.  Vulpian  se  prononçait  en  somme,  pour  la 
dualité  :  «  La  sclérose  transversc,  disait-il,  n'est  qu'une  variété  de 
la  myélite  chronique  ;  mais  la  forme  anatomique  de  la  lésion,  son 
peu  d'étendue  dans  la  plupart  des  cas,  l'absence  fréquente  d'alté- 
rations secondaires  ascendantes  ou  descendantes  la  différencient 
nettement  des  cas  décrits  sous  le  nom  de  myélite  transverse1 .  » 
Vous  voyez  que  Vulpian  parle  de  l'absence  fréquente  des  altérations 
secondaires  ;  cela  veut  dire  que  ces  altérations  existent  quelquefois  : 
et  elles  expliquent  en  particulier  les  troubles  vésicaux  qui  sont 
véritablement  fort  rares  dans  la  sclérose  en  plaques.  G.  Werdnig 
(de  Graz)*,  par  exemple,  a  publié  une  belle  observation  de  paraplégie 
spasmodique  douloureuse,  compliquée  d'anesthésie  et  d'inconti- 
nence d'urine,  et  qui  avait  pour  subslratum  anatomo-pathologiquc 
une  sclérose  en  plaques  parfaitement  caractérisée.  Seulement  au 
niveau  de  la  troisième  et  de  la  quatrième  paire  cervicale,  l'autopsie 
lit  découvrir  un  foyer  de  myélite  scléreuse  plus  compacte,  où  les 
cylindraxcs  faisaient  complètement  défaut  cl  qui  était  le  point  de 
départ  de  dégénérations  médullaires  typiques,  ascendante  cl  des- 
rendante. 

I.  Leçon»  no-  le»  maladie»  du  tytlhne  nerveux,  t.  II,  p.  007. 
•>.  Werdnif.',  Ein  l'ail  von  disseminirter  Sklcrosc  des  Rûckenmarks,  verbundon  mil 
-••'  tiijfj.ii-.  h  \)i 'gciieralionen.  Med.  Jahrhùchcr,  Ixnn,  llfi  7. 
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VI.  —  Même  en  dehors  du  cas  où  les  complications  dégGnéfètives 
et  les  troubles  des  réservoirs  viennent  compliquer  le  diagnostic, 
il  est  quelquefois  à  peu  près  impossible  de  soutenir  qu'il  s'agit 
plutôt  d'une  myélite  transverse  que  d'une  sclérose  en  plaques,  ou 
inversement;  Un  malade  actuellement  dans  nos  salles  va  vous  en 
donner  la  preuve. 

C'esl  un  homme  de  trente-deux  ans,  charretier,  bien  constitué, 
qui  n'a  jamais  eu  ni  syphilis,  ni  blennorrhagie,  ni  rhumatismes. 
Comme  il  est  charretier,  nous  pourrions  déclarer  a  priori  et,  nui- 
faire  injure  à  sa  corporation,  qu'il  boit  trop.  D'ailleurs  il  avoue 
deux  litres  el  demi  de  vin  et  dix  cafés.  En  fait,  les  dix  cafés  doivenl 
être  dix  «  glorias  »,  et  nous  ne  nous  tromperons  pas  en  affirmant 
que  ce  malade  est  fortement  imprégné  d'alcool.  L'étiologie,  d'ail- 
leurs, serait  très  pauvre  à  part  cela. 

Un  jour,  à  la  fin  d'une  après-midi  de  travail  très  ordinaire,  cet 
homme  éprouva,  en  plein  bien-être,  des  douleurs  dans  la  jambe 
droite,  avec  une  certaine  faiblesse  et  une  gêne  marquée  de  la 
marche.  Ayant  ressenti  l'envie  d'uriner,  il  s'aperçut  que  l'urine 
coulait  goutte  à  goutte.  La  nuit  suivante  il  eut  une  rétention  il' urine. 
quoiqu'il  éprouvât  un  impérieux  besoin  d'uriner.  Il  se  rendit  à 
l'bôpilal  pour  se  faire  sonder,  mais  ce  fut  à  grand'peine  qu'il  y 
arriva,  car  la  faiblesse  avait  augmenté.  Elle  était  à  peu  près  ('gale 
dans  les  deux  membres.  On  l'admit  à  l'hôpital  Lariboisière  et  il  j 
resta  huit  mois. 

La  rétention  d'urine  ne  devait  pas  persister  au  delà  de  quatre  ou 
cinq  jours;  les  douleurs  disparurent  aussi  très  rapidement,  el  tout 
se  borna  à  une  paraplégie  exclusivement  motrice  — •  paralysie  spas- 
modique  orée  clonus  bilatéral  —  n'empêchant  pas  le  malade  de 
s'asseoir  ni  même  de  travailler  assis.  En  l'absence  de  toute  modifi- 
cation actuelle  de  la  sensibilité,  il  était  parfaitement  permis  d'exclure 
l'hypothèse  d'une  lésion  radiculaire.  En  tout  cas,  s'il  existait  une 
lésion  des  racines  ou  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  elle  se  con- 
fondait avec  celle  qui  donnait  lieu  à  la  paraplégie  motrice:  el  comme, 
d'autre  part,  la  paralysie  était  spasmodique,  c'est  à  une  localisation 
spinale  et  non  pas  radiculaire  qu'il  fallait  l'attribuer. 

Il  y  a  maintenant  trois  ans  que  cette  maladie  persiste,  mais  avec 
des  alternatives  de  mieux  et  de  pire.  Au  total,  après  la  forte  poussée 
de  la  période  initiale,  nous  constatons  une  atténuation  de  tous  les 
symptômes.  D'abord  il  n'est  plus  question  de  douleursni  même 
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d'aucun  trouble  de  la  sensibilité.  La  paraplégie  n'empêche  pas 
absolument  la  inarche.  Les  jambes  sont  raidcs  cl  lourdes,  mais 
elles  sont  encore  assez  fortes  et  môme  assez  libres,  car  le  malade, 
peut  les  plier  lorsqu'il  est  couché.  II  semble  donc  qu'après  une 
fluxion  spinale  intéressant  à  la  fois  les  centres  de  la  sensibilité  et 
ceux  de  la  molililé,  le  mal  se  soit  cantonné  dans  la  région  antéro- 
latérale  de  la  moelle.  Il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  myélite  marginale 
totale,  mais  d'une  myélite  marginale  respectant  les  cordons  posté- 
rieur?. 

En  d'autres  termes  c'est  d'une  myélite  transverse  limitée  qu'il 
s'agit. 

Ne  serait-ce  pas  cependant  une  sclérose  en  plaques  longtemps 
réduite  à  un  seul  foyer?  —  Je  ne  saurais  dire.  Quoi  qu'il  en  soil,  la 
différence  anatomique  entre  les  deux  processus  est  minime  et  le 
diagnostic  de  myélite  transverse  serait  encore  justifié,  à  supposer 
que  nous  fussions  en  présence  d'une  sclérose  en  plaques  à  forme 
monosymptomatique. 

Le  cas  du  second  malade  qui  va  vous  être  présenté  vous  paraîtra 
beaucoup  plus  simple.  Ici  nous  n'hésiterons  plus  à  diagnostiquer 
la  myélite  transverse,  d'abord  parce  que  le  syndrome  est  abso- 
lument conforme  à  la  description  de  Vulpian,  et  puis  parce  que 
l'étiologie  nous  laisse  entrevoir  la  nature  de  la  lésion,  le  malade 
étant  syphilitique.  Il  s'agit  d'un  homme  que  vous  connaissez  déjà  : 
vous  l'avez  vu.  il  y  a  quatre  ans,  et  je  vous  l'ai  montré  comme 
réalisant  un  beau  spécimen  de  syphilis  spinale1. 

Le  chancre  date  de  huit  ans,  et,  dés  la  deuxième  année  de  l'infec- 
tion, la  myélite  spécifique  avait  atteint  son  maximum  de  gravité. 
Annoncée  par  des  céphalées  terribles,  elle  s'était  développée  en 
quelques  jours.  Un  malaise  général,  des  douleurs  sourdes  dans  les 
reins  et  les  membres  inférieurs,  une  incontinence  d'urine  absolue 
avaient  obligé  cet  homme  à  interrompre  son  travail.  Au  bout  de 
trois  semaines,  il  venait  à  la  Salpèlrière,  s'appuyanl  sur  des 
béquilles;  mais,  dès  le  lendemain  de  son  entrée,  il  était  incapable  de 
se  tenir  debout.  Mant  couché  il  avait  conservé  la  faculté  de  mou- 
voir ses  membres  en  tout  sens;  et  cependant  les  réflexes  étaient 
déjà  exagérés  et  l'on  constatait  le  clonus  provoque  du  pied.  La 
sensibilité  était  intacte.  Des  douleurs  spontanées  se  faisaient  sentir 
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aux  pieds,  aux  jambes,  à  la  face  interne  des  cuisses,  au  ventre  et 
principalement  à  la  hauteur  de  la  taille.  Une  autre  douleur,  celle-là 
provoquée  par  la  pression  du  racliis,  correspondait  au  niveau  de 
la  douzième  vertèbre  dorsale  et  de  la  première  lombaire.  Ainsi  le 
syndrome  était  bien  celui  de  la  myélite  transverse  limitée  :  la 
paraplégie  des  membres  inférieurs  et  de  la  vessie  accusait  la  lésion 
du  cordon  antéro-latéral  ;  les  douleurs  pseudo-névralgiques  répon- 
daient à  l'irritation  des  racines. 

Quelques  symptômes  surajoutés  permettaient,  dès  cette  période 
précoce  de  la  myélite,  de  mettre  en  cause  la  syphilis.  On  avait 
remarqué  que  les  réflexes  du  poignet  étaient  très  exaltés,  quoique 
les  membres  supérieurs  fussent  parfaitement  libres.  La  circulation 
est  toujours  assez  troublée  dans  les  vaisseaux  enflammés  de  la 
pie-mère  pour  expliquer  celte  propagation  ascendante  de  l'hyper- 
excitabilité  spasmodique.  Mais  on  remarquait  quelque  chose  de  plus 
significatif  encore.  Le  malade  louchait,  il  avait  de  la  diplopie,  et 
ses  papilles,  examinées  à  l'ophtalmoscope,  étaient  décolorées.  Voilà, 
tout  trouvé,  l'élément  de  diagnostic  différentiel  que  je  vous  signalais 
au  début  de  cette  leçon.  C'est  bien  la  coexistence  d'accidents  céré- 
braux, sur  laquelle  M.  Lamy  a  si  justement  insisté. 

Les  événements  n'ont  fait  que  confirmer  l'hypothèse  de  la  myélite 
transverse.  Bientôt  en  effet  les  jambes  perdaient  toute  motilité,  et 
le  malade  était  condamné  à  garder  le  lit. 

Les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  affectaient  le  caractère  du 
syndrome  ébauché  de  Brown-Séquard  ;  une  eschare  apparaissait  au 
sacrum  ;  les  contractures  se  succédaient  par  crises  ;  des  douleurs 
intermittentes  dans  les  régions  cervicale,  thoracique,  scapulaire 
indiquaient  des  poussées  congestives  de  méningite  au-dessus  du 
loyer  principal.  Dans  le  même  temps  les  troubles  oculaires  s'amen- 
daient. Six  mois  plus  tard,  l'eschare  était  cicatrisée  et  les  douleurs 
avaient  beaucoup  perdu  de  leur  intensité  première.  Mais  les  élé- 
ments essentiels  du  syndrome  subsistaient,  à  savoir  :  la  paraplégie 
spasmodique  et  l'incontinence  d'urine. 

Actuellement  c'est  la  même  situation  qu'au  sixième  mois  de  la 
maladie.  Les  troubles  trophiques  ont  disparu  cependant.  Les  doux 
membres  inférieurs  se  cyanosent  facilement,  jusqu'à  la  racine, 
dans  la  station  verticale.  L'incontinence  d'urine  par  hyperexcita- 
bilité  du  muscle  vésical  est  aussi  complète  qu'au  premier  jour.  La 
sensibilité  n'est  plus  sérieusement  altérée;  nous  ne  constatons  que 
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de  l'anestbésie  plantaire  ;  des  douleurs,  surtout  des  brûlures  se 
l'uni  sentir  encore  fréquemment  à  La  partie  postérieure  des  deux 
cuisses.  Mais  tout  cela  ne  serait  rien,  au  dire  du  malade,  n'était 
la  paraplégie  motrice.  Car  les  jambes  sont  inertes,  et  quoique  nous 
observions  un  état  spasmodique  permanent,  caractérisé  par  l'exa- 
gération des  réflexes  et  le  clonus  du  pied,  les  deux  membres  sont 
immobiles,  fixés  au  sol,  et  à  ce  point  incapables  d'aucun  mouve- 
ment volontaire  que  l'usage  des  béquilles  est  presque  absolument 
impossible.  La  myélite  transverse,  dans  ce  cas  encore,  est  une  sorte 
de  tabès  spasmodique. 

VII.  —  Une  récente  communication  de  M.  Mcndelssohn  à  l'Aca- 
démie de  médecine  sur  la  valeur  diagnostique  des  lésions  cervicales 
de  la  moelle  épinière1  remet  en  question  le  problème  des  paraplé- 
gies flaccides  par  compression. 

La  myélite  transverse  entraîne-t-elle  nécessairement  une  para- 
plégie spasmodique^  Autrement  dit,  la  paraplégie  de  la  myélite 
transverse  est-elle  quelquefois  flaccidet  —  La  chose  n'est  pas  dou- 
teuse. Mais  comment  interpréter  les  faits  où  elle  se  présente  sous 
cette  dernière  forme? 

On  attribue  en  général  à  Bastian  le  mérite  d'avoir  établi  les 
conditions  en  vertu  desquelles  la  paraplégie  est  tantôt  flaccide, 
tantôt  spasmodique.  Bastian  a  certainement  cherché  à  démontrer 
que,  lorsque  la  trépidation  spinale  apparaît,  lorsque  les  réflexes 
s'exagèrent  et  que  la  contracture  est  permanente,  la  lésion  destruc- 
tive de  la  moelle  n'est  pas  complète*.  Cela  équivaut  à  dire  que, 
lorsque  la  lésion  de  la  moelle  est  complètement  destructive,  les 
réflexes  sont  complètement  supprimés.  Tel  était  le  cas  d'une  myélite 
transverse  observée  par  Bastian  lui-môme  et  dans  laquelle  l'aboli- 
tion des  réflexes  se  combinait  avec  la  conservation  des  fondions 
vésicales  et  rectales7'.  A  l'occasion  de  ce  fait,  Bastian  faisait  valoir 
que  les  centres  spinaux  séparés  des  centres  supérieurs  n'ont  plus 
leur  pouvoir  réflexe. 

Permettez-moi  de  remarquer,  sans  contester  en  rien  le  mérite 
de  Bastian,  que  cette  notion  de  physiologie  pathologique  est  déjà 

I.  Acad.  de  méd.,  10  mai  1808. 

%  On  the  •jmptomatologj  of  total  transversè  lésions  of  spinal  Coïfl,  with  spécial 
référence  to  thé  condition  of  the  valions  reflexeé.  Mcd.  chir.  trans.,  London,  isoo. 
">.  Briliïhmed.  Journal,  1800.  p,  180. 
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assez  ancienne.  Elle  était  môme  classique  avant  le  premier  travail 
de  Baslian.  Vùlpian  avait  mentionné  la  disparition  des  réflexes 
dans  les  cas  de  myélite  transverse  où  la  lésion  est  profonde.  Le 
segment  inférieur  de  la  moelle,  au-dessous  dè  celle  lésion  complè- 
tement destructive,  n'en  garde  pas  moins  ses  fonctions  végétatives. 
Les  étages  métamériques  sous-jacents  au  foyer  de  myélite  ou  à  la 
section  continuent  de  présider  à  l'équilibre  trophique  des  parties 
périphériques  qu'ils  commandent.  Ces  étages  spinaux  ont  leurs 
vaisseaux,  ils  sont  bien  nourris,  et,  comme  les  stimulations  centri- 
pètes leur  parviennent,  ils  y  répondent  normalement  par  des  réac- 
tions centrifuges.  C'est  l'équivalent  des  expériences  de  Legallois, 
de  Masius  et  Vanlair  que  je  vous  ai  déjà  citées.  La  clinique  eu 
réalise  d'aussi  belles  :  Hitzig,  par  exemple,  a  observé  un  cas  de 
section  transversale  complète  de  la  moelle  épinière  avec  survie  de 
onze  ans1. 

Visant  un  ordre  défaits  très  analogues,  mon  collègue  M.  Babinski 
a  signalé,  lui  aussi,  des  paraplégies  flasques  par  compression  de  la 
moelle2,  et  M.  Grasset  a  publié  au  moins  un  cas  presque  identique". 
Il  s'agit  de  productions  intra-rachidiennes  qui  compliment  la 
moelle  mécaniquement  sans  l'altérer;  et  alors  «  il  est  facile  de 
concevoir  la  possibilité  d'une  guérison  véritable  et  complète.  Les 
lésions  de  la  moelle,  dit  M.  Babinski,  étant  nulles  ou  tout  à  fait 
rudimenlaires  et  les  troubles  fonctionnels  étant,  pour  ainsi  dire, 
purement  dynamiques,  il  est  très  rationnel  d'admettre  que  si 
l'agent  de  la  compression  était  venu  à  disparaître,  ou  bien  que  si 
le  processus  de  l'inflammation  pachyméningée  avait  été  simple- 
ment enrayé,  à  un  moment  donné,  les  fonctions  auraient  pu  se 
rétablir  dans  toute  leur  intégrité....  Il  y  a  tout  lieu  d'admettre  que 
chez  ces  malades  la  résistance  organique  de  la  moelle  n'est  pas 
illimitée  et  il  est  permis  de  supposer  qu'à  la  longue  la  compres- 
sion pourrait  provoquer  le  développement  de  lésions  spinales4. 

Quel  est  donc  cet  agent  de  compression  qui  peut  si  facilement 
disparaître?  Il  y  a  bien  des  chances  pour  que  ce  soit  l'œdème  dont 
je  vous  ai  déjà  parlé  ou  la  surtension  liquide  intra-rachidienne. 

Il  est  certain,  messieurs,  que  déjà,  bien  avant  les  observations 
si  intéressantes  de  mon  collègue  Babinski,  la  paraplégie  flasque  et 

1.  Neurol.  Ceniralb.,  1894,  1er  juillet,  n°  13,  p.  502. 

2.  Arch.  de  médecine  expérimentale,  l°r  mars  1891,  n* '2. 
5.  Clinique  médicale  (1893)  recueillie  par  Sacaze 

4.  Loc.  cil. 
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transitoire  par  compression  avait  été  signalée  cl  expliquée  par 
Adamkiewicz'.  C'est  le  liquide  céphalo-rachidien  qui,  dans  les 
tumeurs  intra-rachidiennes  comme  dans  les  tumeurs  intra-cra- 

oiennes,  serait,  selon  Adamkiewicz,  la  cause  des  phén  ènes 

paralytiques.  L'action  de  la  compression  spinale  est  passagère  lors- 
qu'elle n'est  pas  trop  forte,  et  l'expérience  le  démontre  :  un  cylindre 
de  laminaire  étant  introduit  dans  le  canal  rachidien,  une  para- 
plégie flaccide  apparaît.  Les  ordres  cérébraux  n'arrivent  plus  aux 
myoneurones.  Telle  la  ligature  d'un  nerf  moteur.  .Mais  vient-on  à 
dénouer  la  ligature  ou  à  décomprimer  la  moelle  en  supprimant 
la  laminaire,  aussitôt  la  voie  est  rouverte  et  la  paralysie  disparaît 

Apportant  à  l'appui  de  son  dire  l'observation  d'une  jeune  fille  de 
quinze  ans  guérie  d'une  paraplégie  flasque,  Adamkiewicz  conclut  : 
«  Ainsi  la  moelle  chez  l'homme  peut,  du  fait  de  la  compression 
simple,  être  affectée  de  manière  à  perdre  la  faculté  de  conduire 
les  impulsions  volontaires  et,  après  que  la  compression  a  cessé, 
elle  retrouve  cette  faculté2.  » 

L'explication  d'Adamkiewicz  n'est  certainement  pas  définitive  et 
irréfutable.  En  ce  qui  me  concerne,  j'avoue  que  je  préfère  m'en 
tenir  à  l'action  compressée  de  l'œdème,  invoquée  par  Helliclr' 
comme  exerçant  une  influence  mécanique  capable  de  produire  de 
véritables  dislocations  de  la  moelle.  Déjà  je  vous  ai  dit  que  cet 
œdème  n'est  pas  un  fait  hypothétique;  on  le  voit,  on  le  louche 
dans  les  opérations  pratiquées  sur  le  rachis.  M.  Chipault  a  plu- 
Heurs  fois  remarqué  qu'il  distend  comme  un  bourrelet  la  portion 
de  la  moelle  située  au-dessous  du  tronçon  comprimé4.  Mais,  qu'il 
s'agisse  du  liquide  céphalo-rachidien  ou  du  liquide  d'une  infiltra- 
tion œdémateuse,  peu  importe.  L'action  compressée  est  toujours 
exercée  par  un  liquide,  comme  dans  les  tumeurs  cérébrales  non 
destructives  et,  si  elle  suffit  pour  interrompre  la  conductibilité 
dans  les  cordons  latéraux,  elle  ne  suffit  pas  pour  entraîner  la  dégé- 
nérescence de  ces  cordons  ou  la  désintégration  de  la  substance 
grise  Voilà  comme  quoi  la  dite  compression  ne  produit  qu'une 
paralysie  llaccide.  Encore  une  fois,  j'ajouterai  qu'il  ne  faudrait  pas 

1.  l'eber  Gehirn-und  RQckenmarkskopiprcssioii  beim  Uensclien.  Wiener  med.  Woc/t 
1X88,  n"  41-15. 

2.  Anal,  in  Centrait.  /'.  hlin.  Med.,  1889,  p.  415  ci  116. 

~>.  HztUCB.  Mémoires  de  l'Académie  (chèque  des  sciences,  1803,  n°  25. 

i.  Voy.  Paraplégies  du  mal  de  PotUan  :  Leçon»  sur  les  maladies  nerpèuies,  p.  li  l. 
Paris,  Masson,  I8'J5. 
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qu'elle  se  prolongeât  trop  longtemps  ni  trop  fortement,  sous  peine 
d'entraîner  la  dégénérescence  descendante  et,  partant,  la  contrac- 
ture paraplégique. 

Dans  le  cas  où  l'agent  compressif  —  qu'il  soit  liquide  ou  solide 
—  détermine  la  dégénération  latérale  descendante  pyramidale,  la 
contracture  apparaît.  Telle  est  du  inoins  la  règle  In  plus  générale. 
Mais  celte  règle  n'est  admissible  qu'à  la  condition  que  les  cerfs 
moteurs  ou  les  muscles  ne  soient  pas  eux-mêmes  frappés  de  dégé- 
nérescence. 11  est  bien  évident  (inc.  là  où  il  n'y  a  plus  de  cellules 
motrices,  ou  de  racines  antérieures,  ou  de  fibres  nerveuses  capables 
de  manifester  par  le  spasme  la  dégénération  secondaire,  il  ne  peut 
y  avoir  de  contracture  ni  même  de  contraction.  A  plus  forte  raison 
la  paralysie  est-elle  flaccide  lorsque  la  fibre  striée  est  profonde- 
ment altérée. 

Marinesco  a  publié  tout  dernièrement  deux  belles  observations 
de  ce  genre.  Il  s'agissait  de  deux  cas  de  compression  de  la  moelle 
avec  abolition  des  réflexes.  Voici  les  conclusions  très  nettes  et  très 
catégoriques  de  cet  intéressant  travail  :  «  Dans  mes  deux  cas,  dit 
M.  Marinesco,  il  y  avait,  ainsi  que  l'examen  anatomique  et  histo- 
logique  l'a  montré,  une  dégénérescence  descendante  des  faisceaux 
pyramidaux  et  malgré  cela  les  réflexes  roluliens  étaient  abolis.  On 
sait  que  pendant  longtemps  la  plupart  des  neurologistes  ont  fait 
de  la  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  le  substratum 
anatomique  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  de  la  con- 
tracture. En  France,  le  professeur  Raymond,  un  des  premiers,  s'est 
inscrit  en  faux  contre  cette  manière  de  voir  qui,  aujourd'hui,  n'est 
plus  soutenable.  'fous  les  faits  anatomo-cliniques,  et  particuliè- 
rement les  cas  de  compression  de  la  moelle  avec  paraplégie  flasque, 
sont  venus  nous  montrer  que  la  dégénérescence  des  faisceaux 
pyramidaux,  en  tant  que  lésion  anatomique.  n'a  rien  à  voir  avec 
l'exagération  des  réflexes  tendineux1.  » 

Quoi  qu'en  dise  M.  Marinesco.  si  la  dégénérescence  des  faisceaux 
pyramidaux,  en  tant  que  lésion  anatomique,  n'a  rien  à  voir  avec 
l'exagération  des  réflexes  tendineux,  elle  a  avec  ce  symptôme  des 
rapports  de  fréquence  que  les  cliniciens  ne  seront  pas  de  sitôt 
disposés  à  négliger.  Encore  faudra-l-il  que  les  muscles  où  l'on 


1.  La  Semaine  médicale,  15  avril  1898,  n°  '20,  p.  155,  col.  2. 
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s'étonne  de  ne  pas  constater  la  contracture  aient  conservé  leur 
innervation  spinale  et  «pie  leurs  nerfs  intra-musculaires  ne  soienl 
pas  frappés  de  dégénérescence  comme  dans  les  deux  cas  de 
M.  Marinesco. 

D'ailleurs,  messieurs,  je  le  répète  à  dessein,  les  faits  de  ce  genre 
sont  véritablement  exceptionnels;  et  si,  pour  tous  ceux  qui  ont  été 
publiés,  —  une  quinzaine  au  plus,  —  l'examen  anatomiqueethislo- 
logique  avait  été  aussi  complet  que  pour  ceux  de  Marinesco,  il  ne 
me  semble  pas  douteux  que  la  raison  d'être  de  la  flaccidité  eût 
été  mise  en  évidence.  Ainsi  le  professeur  Senator  «  vient  de  commu- 
niquer à  la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin  l'observation 
d'un  cas  de  contusion  de  la  colonne  vertébrale  avec  paraplégie 
/Jusque  et  abolition  des  réflexes  rotuliens  »;  et  M.  Marinesco  l'ajoute 
à  la  petite  liste  de  ceux  que  la  science  a  soigneusement  et  facile- 
ment collationnés.  Mais  il  ne  dit  pas  que  le  blessé  survécut  un 
mois  a  peine;  c'est-à-dire  que  la  dégénération  descendante  n'eut  pas 
le  temps  de  se  faire.  Et  puis  la  substance  grise  de  la  moelle  avait 
subi  un  ébranlement  profond,  sans  compter  les  lésions  radiculaires; 
car,  en  dehors  des  phlyetènes  gangreneuses  disséminées  sur  tout  le 
corps  et  de  la  desquamation  ichtyosique  des  parties  paralysées,  on 
trouva  à  l'autopsie  une  cystite  gangreneuse  et  un  phlegmon  du  petit 
bassin....  Nous  connaissons  toutes  ces  complications,  nous  savons 
qu'elles  font  suite  aux  poliomyélites  aiguës,  traumatiques  ou  infec- 
tieuses. Le  cas  de  Senator  ne  peut  donc  appuyer  l'opinion  de  Mari- 
nesco touchant  l'origine  de  la  paraplégie  fïaccide  par  compression. 

Mais  voici  où  il  n'est  pas  interdit  de  trouver  quelque  exagération  : 
«  II  n  existe  pas,  dit  M.  Marinesco,  un  seul  cas  de  lésion  transverse 
et  complète,  vérifiée  à  l'autopsie,  avec  conservation  des  réflexes 
tendineux  M  » 

Si  donc  j'en  trouve  un  seul,  il  ne  reste  rien  de  la  thèse  qui  pré- 
lend  annihiler  l'influence  de  la  dégénéralion  descendante. 
Assurément  il  y  en  a  plus  d'un. 

Le  premier  en  date  —  sorte  de  protestation  contre  l'exclusivisme 
de  Ijaslian  —  appartient  à  Gerhardt(dc  Strasbourg)  :  il  est  relatif  à 
une  tumeur  des  vertèbres  tboraciques  qui  avait  comprimé  la  moelle 
au  point  de  la  diviser  transversalement,  l/observalion  clinique, 
recueillie  pendant  quatre  ans  et  demi,  mentionne  Vexagéralion 


1.  ibi/i. 
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des  réflexes  et  leur  persistance  jusque  six  mois  avant  la  mort.  A 
l'autopsie,  on  trouva  la  moelle  transformée*  au  niveau  de  la  com- 
pression, on  une  masse  finement  transparente  ;  et  là,  le  microscope 
ne  permettait  de  distinguer  qu'un  tissu  lâche,  vraisemblablement 
arachnoïdien,  sans  quoi  que  ce  soit  de  substance  nerveuse*  ! 

Voici  une  autre  observation,  celle-là  encore  de  Senator*  et  datée 
du  môme  jour  que  celle  à  laquelle  M.  Marinesco  fait  allusion. 

«  Dans  ce  cas,  il  s'agissait  d'une  femme  de  trente-six  ans  qui,  se 
trouvant  à  la  période  de  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde,  fut 
prise  à  la  nuque  de  douleurs  irradiant  dans  l'occiput  et  les  bras, 
puis  de  phénomènes  paralytiques.  Les  membres  inférieurs  offraient 
les  symptômes  de  la  paralysie  spinale  spasmodique;  la  sensibilité 
cutanée  n'y  était  altérée  qu'en  certains  points,  mais  le  sens  muscu- 
laire était  aboli.  Aux  membres  supérieurs  on  constatait  une  para- 
lysie atrophique  avec  troubles  de  la  sensibilité,  notamment  dan >  la 
région  du  nerf  cubital.  Les  doigts  étaient  repliés  en  griffe.  Il  y 
avait  une  diminution  considérable  de  l'excitabilité  musculaire 
galvanique  cl  faradique,  mais  sans  réaction  de  dégénérescence.  La 
vessie  était  paralysée.  Dans  la  suite,  les  troubles  sensitifs  augmen- 
tèrent au  niveau  des  membres  inférieurs  el  envahirent  le  tronc, 
s'étendant  en  avant  jusqu'à  une  ligne  horizontale  passant  par  les 
mamelons,  et  en  arrière  jusqu'au  niveau  de  l'apophyse  épineuse  de 
la  quatrième  dorsale.  Enfin  des  troubles  trophiques  se  manifes- 
tèrent sous  forme  de  phlyclènes  et  d'ulcères  siégeant  aux  orteils  et. 
à  la  face  postérieure  des  cuisses.  Six  mois  avant  la  mort,  qui  n'est 
survenue  que  treize  années  après  l'apparition  des  premiers  sym- 
ptômes morbides,  on  vit  se  produire  des  lésions  de  decubitus,  la 
fonte  purulente  «le  nodules  hômorrhoïdaires,  ainsi  que  des  secousses 
dans  les  membres  inférieurs  atteints  de  rigidité;  l'état  général,  qui 
jusque-là  était  resté  excellent,  commença  à  décliner  rapidement. 
Les  réflexes  roluliens  étaient  exagérés  et  sont  restés  tels  malgré  la 
longue  durée  de  l' affection. 

«  A  l'autopsie  on  trouva  dans  la  moelle  cervicale  un  psammo- 
sarcome  qui  s'étendait  depuis  la  cinquième  vertèbre  cervicale 
jusqu'à  la  seconde  vertèbre  dorsale.  Il  ne  contenait  pas  trace  de 
substance  médullaire.  La  moelle  était  extrêmement  amincie  à  la 
région  dorsale.  On  constatai!,  en  onlre,  une  dégénérescence  à  la 

1.  Neurolog,  Centrait).,  l"  jiïillfet,  n°  15,  p.  502. 

2.  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  séance  du  21  mars  18'.)8. 
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fois  ascendante  et  descendante  des  fibres  de  la  moelle  et  uni- 
atrophie  de  la  substance  grise,  surtout  à  la  région  dorsale,  avec 
disparition  presque  complète  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes 
antérieures1.  » 

La  plupart  des  cas  de  ce  genre  ont  été  rassemblés  —  sauf  les 
tout  derniers  —  par  van  Gehuchtcn  dans  un  mémoire  original 
inspiré  par  un  fait  de  compression  spinale  avec  paraplégie  flaccide; 
mais  il  s'agissait  d'une  compression  dorsale  au  cours  de  laquelle 
la  disparition  des  réllexcs  n'avait  duré  que  quatorze  jours.  L'obser- 
vation dont  il  s'agit  rentrait  donc  dans  la  catégorie  de  celles  où, 
comme  le  dit  si  bien  van  Gehuchtcn,  l'affaiblissement  du  tonus 
nerveux  des  cellules  de  la  moelle  n'est  pas  dû  à  l'interruption 
anatomique  des  fibres  cérébrales,  cérébelleuses  et  mésencépha- 
liques,  mais  uniquement  à  leur  interruption  fonctionnelle2.  Les 
paralysies  fïaccides  par  interruption  anatomique  sont  seules  inté- 
ressantes. Or,  il  faut  en  convenir,  les  observations  anatomo-patho- 
logiques  bien  recueillies  et  complètes  sont  rares,  et  les  trois  ou 
quatre  qu'on  possède  sont  loin  d'être  démonstratives.  Il  n'y  en  a 
pas  une  seule  qui  confirme  la  thèse  de  Bastian  sans  restriction. 
L'observation  de  Bruns,  presque  aussi  détaillée  et  consciencieuse 
que  celles  de  Marinesco,  laisse  subsister  le  doute  :  attendu  que,  si 
la  paraplégie  consécutive  à  une  section  totale"  de  la  moelle  cervico- 
dorsale  était  absolument  flaccide,  si  les  faisceaux  pyramidaux 
étaient  dégénérés,  —  car  le  malade  vécut  près  de  quatre  mois,  — 
on  trouva  des  lésions  dégénératives  dans  les  muscles  et  dans  les 
nerfs,  principalement  dans  le  nerf  crural.  C'est  plus  qu'il  n'en 
faut,  on  l'avouera,  pour  abolir  le  réflexe  rotulien. 

Au  demeurant,  il  est  parfaitement  possible  que  dans  les  compres- 
sions simples  sans  destruction  de  la  substance  grise,  la  dégénéres- 
cence secondaire  soit  utile  à  la  production  de  la  contracture  sans 
que  pour  cela  l'opinion  de  Bastian,  de  Thorburn,  de  van  Gehuchtcn 

1.  Anal,  détaillée  dans  la  Gazelle  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie,  7  avril 
1  «08.  B*  28  —  533. 

2.  On  cas  de  compression  de  la  moelle  dorsale  avec  abolition  des  réflexes.  Société 
belge  de  neurologie,  26  juin  1897. 

7>.  liïrlincr  GcKclUr.haft  /'.  f'xych.  u.  Srrrrnk.,  12  décembre  1802.  Je  dois  signaler 
également  une  liés  intéressante  observation  publiée  et  commentée  par  mon  collègue 
M.  Gilbert  Ballet.  Cette  observation  est  relative  à  un  cas  de  pachyméningite  compressive 
loftï  (Paatopsie.  Ses  réflexes  <jui  avaient  été  d'abord  exagérés  disparurent  complète- 
ment dans  les  demi  en  jours  de  la  vie.  {Leçon»  de  clinique  médicale.  ]>.  414.  Paris,  18i)7.) 
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soit  ébranlée.  On  remarquera  d'ailleurs,  à  la  lecture  des  obser- 
vations, que  la  paraplégie  llaccide  est  beaucoup  plus  commune  à 
La  suite  des  brusques  sections  traumatiques  ou  des  écrasements 
qu'à  la  suite  des  compressions  lentes;  celles-ci  peuvent  ne  pas 
déterminer  «  l'interruption  anatomique  »  totale.  Les  grandes 
secousses  traumatiques  ont  souvent  des  répercussions  lointaines 
dont  les  racines  nerveuses  peuvent  être  les  premières  à  souffrir. 

Bref  la  question  n'est  pas  résolue.  Et  elle  ne  le  sera  que  lorsque 
nous  serons  en  possession  de  documents  anatoino-pathologiques 
complets,  c'est-à-dire  lorsque  des  autopsies  nous  auront  renseignés 
non  seulement  sur  l'importance  de  la  lésion  spinale  mais  sur 
l'existence  ou  l'absence  des  altérations  des  racines,  des  nerfs  ou 
des  muscles  qui  participent  à  tel  ou  tel  réflexe. 


DIXIÈME  LEÇON 


LES  PARAPLÉGIES  FLACCIDES  PAR  COMPRESSION 

Los  paraplégies  llaccides  peuvent  résulter  de  l'interruption  fonctionnelle  des  libres 
pyramidales.  —  La  dégénérescence  des  libres  pyramidales  constitue  l'interruption 
(inatomique  qui  détermine  la  contracture  permanente.  —  En  cas  de  dégénérescence 
pyramidale,  l'absence  de  contracture  provient  d'une  altération  des  muscles,  des  nerfs, 
des  racines  ou  de  la  substance  grise  de  la  moelle. 

I.  Rareté  des  paraplégies  chroniques  flaccides,  et  fréquence  des  paraplégies  spastno- 
diquet. 

Paraplégies  spasmodiques  par  compression. 

Le  type  de  la  myélite  transverse  chronique  est  conforme  à  celui  de  la  myélite  par 
compression.  —  Rôle  attribué  par  Cbarcol  à  la  dégénérescence  pyramidale  secondaire. 

—  Myélites  chroniques  avec  paraplégie  llaccide  (travail  de  Bastian). 

Théorie  en  vertu  de  laquelle  la  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux,  en  tant  que 
lésion  anatomique,  n'a  rien  à  voir  avec  l'exagération  des  réflexes  tendineux. 

Énumération  des  paraplégies  chroniques  dont  l'étal  spasmodique  (caractérisé  par 
l'exagération  des  réllexes  tendineux)  a  été  attribué  à  la  dégénérescence  pyramidale 
secondaire. 

II.  Cas  clinique  et  anatomo-patliologique  :  myélite  transverse  syphilitique.  —  Douleurs, 
parésie,  incontinence  urinaire  et  fécale.  —  État  spasmodique  permanent.  —  A  la 
parésie  succède  brusquement  la  paralysie  complète.  —  Cette  paraplégie  est  spasmo- 
dique. —  Troubles  de  la  sensibilité  consistant  en  un  syndrome  de  Brown-Séquard 
atténué  (thermo-analgésie  croisée).  —  Eschares.  — Disparition  relativement  rapide 
de  l'état  spasmodique.  —  La  paraplégie  devient  flaccide.  —  Fièvre  hectique.  —  Mort. 

III.  Myélite  chronique  limitée  à  la  région  dorsale.  —  Erreurs  de  localisation  dans  cette 
région. 

Amincissement  et  aplatissement  de  la  moelle.  —  Myélite  marginale.  —  Équivalence  de 

cette  lésion  avec  une  ligature  expérimentale. 
La  myélite  marginale  est  le  plus  souvent  une  méninge-myélite.  —  La  leptoméningite 

parait  être  primitive. 
Processus  de  surface  respectant  le  sillon  antérieur  de  la  moelle. 

Lésions  de  la  substance  grise.  —  Dislocation  des  éléments  de  cette  substance.  — 
Ectopies  et  œdème.  —  Les  parties  ectopiées  peuvent  n'avoir  pas  perdu  leurs  rapports 
essentiels. 

Dégénérescence  descendante  et  ascendante  des  faisceaux  à  libres  longues. 

La  substance  grise  est  inoins  gravement  endommagée  que  la  substance  blanche  (Sottas). 

—  La  légion  marginale  implique  l'importance  de  la  méningite,  si  légère  que  soit 
cette  dernière.  —  Rôle  de  V espace  sout-arachnoïdien. 

IV.  Altérations  miscroscopiques  de  la  substance  grise.  —  Rareté  des  éléments  en  étal 
de  clirornalolyse.  —  L'intégrité  relative  de  la  substance  grise  n'explique  pas  la 
flaccidité. 

>'évrite  périphérique  dégénérative.  —  Altérations  wallériennes.  —  I'athogénic  de  celte 
névrite.  —  Influence  de  l'œdème  sur  sa  production.  —  Névrites  par  œdème  expéri- 
mental. 

V.  Lésions  capables  de  supprimer  l'action  spasmogène  de  la  dégénérescence  pyramidale  : 
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lésions  radiculairos  antérieures  et  postérieures.  —  Lésions  de  la  fibre  musculaire 
(observations  de  Marinesco,  Wcstplial)  ou  d'une  partie  quelconque  du  myoneurone. 

Observations  de  Sano.  —  Myélites  chroniques  flaccides  avec  dégénérescences  pvramidales. 
—  Lésions  des  grandes  cellules  de  la  colonne  de  Clarke. 

Conclusion. 


Messieurs, 

Dans  notre  dernière  réuni  nous  avons  abordé  ensemble  l'étude 

des  paraplégies  chroniques  flaccides.  J'y  voudrais  revenir  encore. 

Vous  vous  souvenez  que  nous  avons  envisagé  ces  paraplégies 
comme  des  syndromes  complexes,  liés  à  l'interruption  fonction- 
nelle et  non  anatomique  des  fibres  pyramidales.  Nous  avons  vu. 
d'autre  part,  que  l'interruption  anatomique  de  ces  fibres  entraîne 
nécessairement  une  dégénération  descendante  latérale,  et  que  la 
dégénération  pyramidale  a  pour  conséquence  inévitable  une  con- 
tracture permanente.  Enfin,  je  vous  ai  dit  que  le  seul  obstacle  à  la 
contracture  résidait  dans  la  lésion  fortuite  —  et  secondaire  elle- 
même  —  des  muscles,  des  nerfs,  des  racines  ou  de  la  substance 
grise  de  la  moelle. 

Aujourd'hui  je  désirerais  apporter  une  contribution  nouvelle 
à  l'histoire  de  ces  paraplégies.  On  n'y  saurait  trop  insister,  car 
c'est  un  sujet  qui,  depuis  peu  de  temps,  a  suscité  quelques  travaux 
remarquables  et  provoqué  la  controverse.  D'ailleurs,,  vous  devine/ 
bien  qu'il  comporte  un  autre  intérêt  que  celui  de  la  science  pure. 
La  chirurgie  guette  les  myélites  par  compression.  A  tous  égards 
donc  il  serait  désirable  que  toutes  les  observations  cliniques  et 
anatomiques  relatives  aux  faits  dont  il  s'agit  fussent  soigneusement 
recueillies  et  publiées.  De  cette  façon  seulement  on  parviendrai! 
à  résoudre  un  problème  qui  divise  les  neurologistes. 

I.  —  Les  paraplégies  chroniques  flaccides  sont  excessivement 
tares,  non  seulement  par  rapport  aux  paraplégies  chroniques 
spasmodiques,  mais  encore  d'une  manière  absolue  (on  comprend 
bien  que  les  atrophies  musculaires  primitives  des  membres  infé- 
rieurs ne  figurent  pas  parmi  les  paraplégies  vraies.)  An  contraire, 
les  paraplégies  spasmodiques  sont  très  fréquentes.  Il  n'est  guère 
de  médecin  qui  n'en  ait  observé  de  nombreux  cas,  ne  fût-ce  que 
ceux  des  compressions  médullaires  causées  par  le  mal  de  l'oit,  le 
cancer  vertébral,  les  tumeurs  intra-rachidiennes,  etc. 
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Il  v  a  moins  de  vingt  ans,  lorsque  Charcot,  dans  ses  leçons  sur 
les  Localisations  spinales,  traitait  la  question  des  paraplégies 
spasmodiques,  il  ne  semblait  pins  qu'aucune  difficulté  d'interpréta- 
tion pathogénique  dût  être  jamais  soulevée.  Ton!  paraissait  d'une 
simplicité  et  d'une  clarté  que  rien  ne  put  embrouiller  ni  obscurcir. 
La  compression  de  la  moelle  dorsale,  quelles  qu'en  lussent  la 
cause  et  l'étendue,  déterminai!  une  myélite  transverse,  et  la  dégé- 
nération descendante  du  faisceau  pyramidal  au-dessous  de  ce  foyer 
de  myélite  entretenait  la  contracture  permanente  des  membres 
inférieurs  paralysés.  Il  est  certain  que,  dans  l'esprit  de  Charcot, 
l'état  spasmodique  survenait  comme  la  conséquence  immédiate  et 
inévitable  de  la  sclérose  latérale;  et  il  ne  manquait  pas  de  faire 
remarquer  que,  chez  les  malades  atteints  de  sclérose  latérale  amyo- 
Iropbique,  la  contracture  ne  disparait  qu'avec  la  mort  de  la 
cellule  motrice. 

La  myélite  chronique  circonscrite  —  celle  qu'on  appelle  com- 
munément myélite  transverse  —  donne  lieu,  elle  aussi,  à  la 
paraplégie  spasmodique  :  à  telle  enseigne  que  l'histoire  des  para- 
plégies spasmodiques  et  celle  des  myélites  chroniques  primitives 
et  partielles  se  confondent.  Or,  depuis  un  travail  qui  fait  date, 
publié  en  1890  par  Bastian,  nous  savons  que  toutes  les  lésions 
spinales,  primitives  ou  secondaires,  capables  de  déterminer  une 
paraplégie  spasmodique,  sont  également  capables  de  déterminer 
une  paraplégie  flaccicle;  mais  cela,  bien  entendu,  à  une  condition 
spéciale  :  cette  condition  c'est,  selon  Bastian,  Y  interruption 
absolue  de  la  continuité  des  fibres  médullaires  et  des  colonnes 
(frises  centrales. 

Je  demande  la  permission  dédire  que,  dans  une  publication  toute 
récente,  j'ai,  sinon  contesté,  du  moins  discuté  les  conclusions 
hâtivement  tirées  du  mémoire  de  Bastian. 

Ainsi  il  paraîtrait  que  la  sclérose  latérale  a  perdu  toute  connexité 
anatomo-clinique  avec  la  contracture  permanente.  Sous  ce  rapport 
rien  n'égale  le  radicalisme  de  M.  Marinesco.  Voici  ce  que  prétend 
le  savant  histologiste  :  «  Tous  les  faits  anatomo-cliniques  et  parti- 
culièrement les  cas  de  compression  de  la  moelle  avec  paraplégie 
Masque  sont  venus  nous  montrer  que  la  dégénérescence  des 
faisceaux  pyramidaux,  en  tant  que  lésiou  anatomique,  n'a  rien 
à  voir  avec  l 'exagération  des  réflexes  tendineux1 .  »  Ainsi  la  dégé- 

I.  Semaine  mhlirnte,  \7>  nvril  I XÎIX. 
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itération  descendante  post-apoplectique  ne  serait  pour  rien  dans 
la  contracture  des  hémiplégiques?  La  sclérose  latérale  ne  serait 
pour  rien  dans  la  contracture  de  la  «  Maladie  de  Charcot  »?  La 
sclérose  latérale  symétrique  primitive  ne  serait  pour  rien  dans  la 
contracture  du  tabès  spasmodique,  tel  que  l'oht  observé  Strûmpell 
et  Dejerine?  La  dégénérescence  névroglique  bilatérale  ni;  serait 
pour  rien  dans  la  paraplégie  spasmodique  de  la  sclérose  en  plaques? 
Enfin  la  dégénérescence  bilatérale  descendante  des  myélites  trans- 
verses ne  sérail  pour  rien  dans  les  phénomènes  spasmodiques  des 
paraplégies  par  compression? 

Avant  de  prendre  parti  si  catégoriquement,  il  eût  fallu  peut-être 
considérer  que  l'immense  majorité  des  paraplégies  par  compression 
sont  spasmodiques;  qu'il  n'y  a  pas  —  en  dehors  de  certaine- 
diplégies  infantiles  —  un  exemple  authentique  de  paraplégie 
spasmodique  progressive  sans  dégénération  latérale;  que  d'ailleurs 
le  cas  particulier  des  diplégies  infantiles  désignées  sous  le  nom 
de  maladie  de  Little,  n'infirme  en  rien  la  règle  puisqu'elles  sont 
relatives  à  l'arrêt  de  développement  non  pas  du  système  des  fibres 
pyramidales,  mais  du  tissu  protecteur  de  ce  système  (myéline  et 
gaines)  ;  enfin  que,  s'il  existe,  par  exception,  des  dégénérescences 
descendantes  bilatérales  sans  contracture,  cela  lient  le  plus  souvent 
à  une  altération  des  éléments  qui  entretiennent  l'activité  spasmo- 
dique, c'est-à-dire  soit  des  racines  sensitives  conductrices  des  exci- 
tations réflexes,  soit  des  nerfs  moteurs,  soit  des  muscles  eux-mêmes. 

Jusqu'à  ce  jour  aucun  fait  n'est  venu  contredire  ces  propositions. 
J'en  apporte  aujourd'hui  un  nouveau,  et  j'eslime  que  vous  le 
trouverez  particulièrement  démonstratif.  Il  est  difficile  d'imaginer 
un  syndrome  clinique  plus  simple  et  une  donnée  anatomo-patholo- 
gique  plus  typique. 

II.  —  C'est  d'une  myélite  transverse  primitive  qu'il  s'agit. 

Un  homme  de  41  ans,  très  robuste  et  très  bien  portant,  contracte 
la  syphilis  et  se  soigne  pendant  quatre  mois.  Un  peu  moins  de 
cinq  ans  après,  il  éprouve  des  douleurs  dans  les  membres  inté- 
rieurs, surtout  à  droite;  il  a  une  certaine  difficulté  à  marcher,  car 
il  se  seul  faible  sur  ses  jambes  et  il  a  besoin  de  se  servir  d'une 
canne.  Parfois  il  perd  ses  urines  et  ses  matières  fécales.  Il  consulte 
un  médecin  qui  lui  prescrit  l'iodure  de  potassium,  les  pointes  de 
feu  sur  la  région  dorsale,  les  douches.  11  suil  régulièrement  ce 
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traitement,  se  sent  peu  à  peu  moins  faible,  el  quoique  toujours 
endolori  et  maladroit  tlo  ses  jambes,  reprend  son  métier  de  mon- 
teur en  bronze. 

Les  choses  vont  ainsi  pendant  seize  mois;  puis,  un  jour,  cet 
homme  ressent  autour  des  reins  cl  du  thorax  une  fatigue  doulou- 
reuse plus  prononcée  que  de  coutume  et,  dès  le  lendemain,  à  son 
réveil,  il  s'aperçoit  que  ses  membres  inférieurs  sont  inertes  et  ne 
lui  obéissent  pins.  Du  moins  il  ne  peut  plus  se  tenir  debout  :  il 
s'effondre.  Étant  couché,  il  peut  encore  fléchir  les  jambes  sur  les 
cuisses,  étendre  le  pied  et  même  remuer  les  orteils.  Cette  fois  c'est 
le  membre  gauche  qui  est  le  plus  affecté. 

La  paraplégie  est  nettement  spasmodique  :  des  mouvements 
brusques  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  se  produisent  de  temps  à  autre  inopinément,  accompagnés 
de  crampes;  ou  bien  c'est  un  tremblement  clonique  qui  se  pro- 
longe sans  que  le  malade  puisse  l'arrêter.  Ces  derniers  phéno- 
mènes remontent  à  l'époque  où  le  malade  fut  pris  pour  la  première 
fois  de  faiblesse  des  membres  inférieurs,  mais  ils  sont  actuelle- 
ment très  exagérés.  D'ailleurs  il  n'existe  pas  d'atrophie  muscu- 
laire proprement  dite  :  le  malade  a  simplement  remarqué  que  ses 
jambes  ont  maigri  depuis  quelque  temps. 

L  incontinence  des  urines,  et  des  matières  fécales  qui  n'était 
qu'intermittente  est  désormais  permanente.  Les  troubles  de  la 
sensibilité  —  en  dehors  de  quelques  douleurs  vagues  dans  la  jambe 
gauche  —  se  bornent  à  une  diminution  et  à  un  léger  retard  de  la 
perception. 

Quelquefois,  mais  non  toujours,  le  malade  confond  le  chaud  et 
le  froid.  Ces  phénomènes  très  changeants  et  transitoires  sont  du 
reste  trop  peu  caractérisés  pour  qu'on  puisse  déterminer  exacte- 
ment l'étage  à  partir  duquel  ils  s'arrêtent.  Aussi  doit-on  considérer 
la  paraplégie  comme  à  peu  près  exclusivement  motrice. 

Le  malade  qui  avait  été  admis  à  l'hôpital  en  octobre  1897,  peu 
de  jours  après  que  la  paralysie  était  devenue  complète  et  définitive, 
ne  quitta  plus  le  lit  jusqu'à  sa  mort  qui  eut  lieu  six  mois  après,  le 
li  avril  1898.  Durant  ce  séjour  prolongé,  l'examen  de  la  sensibilité 
l'ut  mainte  fois  renouvelé.  L'observation  recueillie  au  jour  le  jour 
relate  tantôt  un  simple  retard  ou  une  simple  diminution  des  per- 
ceptions douloureuses,  tantôt  le  retour  intégral  de  la  sensibilité. 
Plusieurs  fois,  on  eut  à  mentionner  ic  syndrome  atténué  de  Brown- 
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Séqùard,  c'est-à-dire  une  thermo-analgésie  limitée  au  membre 
inférieur  droit,  le  membre  inférieur  gauche  étant  le  plus  grave- 
ment affecté  au  point  de  vue  moteur.  Des  esebarcs  nombreuses 
apparurent  au  sacrum,  aux  trochanters,  aux  talons,  aux  malléoles, 
toutes  susceptibles  d'amélioration  et  même  de  guérison,  à  L'excep- 
tion des  esebares  sacrées  constamment  irritées  du  fait  de  l'incon- 
tinence urinaire  et  fécale.  Les  membres  inférieurs  furent  ('gaie- 
ment envabis  par  un  œdème  plus  ou  moins  prononcé  suivant  les 
jours,  et  qu'on  pouvait  considérer  comme  d'origine  Iropbique  à 
une  époque  où  le  malade  n'était  pas  encore  cacliectique. 

J'arrive  sans  plus  de  détails  au  fait  capital  de  cette  histoire 
clinique.  Insensiblement,  dans  un  délai  de  quelques  semaines, 
—  peut-être  moins  encore  —  en  tout  cas  du  mois  de  décembre 
au  mois  de  janvier,  la  motilité  disparut  complètement.  Les  mouve- 
ments d'extension  furent  les  derniers  que  le  malade  put  exécuter. 
Or,  au  fur  et  à  mesure  que  s'elfaçaient  les  derniers  vestiges  de  l'ac- 
tivité motrice  volontaire,  on  voyait  également  s'atténuer  et  bientôt 
même  disparaître  toute  trace  de  Vétat  spasmodique.  Ainsi  la  para 
plégie,  trois  mois  avant  la  mort  du  malade,  était  devenue  absolu- 
ment flaccide.  Non  seulement  les  réflexes  tendineux  n'étaient  plus 
exagérés,  niais  ils  étaient  entièrement  abolis,  ainsi  d'ailleurs  que 
les  réflexes  cutanés. 

Vers  la  fin,  les  membres  supérieurs  s'affaiblirent  à  leur  tour.  Le 
bras  droit  s'anima  de  tremblements  de  courte  durée  sans  con- 
tracture proprement  dite.  11  perdit  même  complètement  sa  motilité 
durant  les  trois  ou  quatre  derniers  jours  de  la  vie.  Les  esebares 
s'étant  étendues  en  largeur  et  en  profondeur,  la  fièvre  hectique 
précipita  les  événements  et  le  malade  succomba  dans  le  marasme. 

III.  —  Voilà  donc  en  aussi  peu  de  mots  que  possible,  l'histoire 
d'un  syphilitique,  chez  lequel  une  myélite  transverse  donna  lieu  à 
une  paraplégie  spasmodique  d'abord  et  à  une  paraplégie  flaccide 
ensuite.  L'autopsie  devait  nous  fournir  l'explication  de  ce  problème 
clinique. 

Tout  d'abord,  il  nous  fut  donné  de  constater  l'exactitude  d'un 
premier  diagnostic  analomiquc  qui  ne  présentait  pas  en  soi  de 
difficulté  bien  sérieuse.  C'était,  comme  nous  l'avions  admis,  d'une 
myélite  chronique  limitée  qu'il  s'agissait.  Le  foyer  cependant  se 
trouvait  plus  liant  que  nous  ne  l'avions  supposé.  Il  avait  une  étendue 


LES  PARAPLÉGIES  FL.VCCIDKS  PAR  COMPRESSION.  191 
longitudinale  de  4  à  ^centimètres  environ  à  la  hauteur  de  la  5e  ver- 
tèbre dorsale. 

Soit  dit  en  passant,  cette  constatation  ne  l'nt  pas  pour  nous  une 
surprise. Les  erreurs  de  localisation  spinale  dans  la  région  dorsale 
sont  très  fréquentes  et  à  peu  près  impossibles  à  éviter  lorsque  nous 
ne  sommes  pas  renseignés  —  et  tel  était  le  cas  ici  —  sur  l'étage  du 
foyer  par  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  par  des  trou- 
bles tropbiques.  Le  plus  ordinairement,  on  s'aperçoit  que  la  lésion 
occupe  un  niveau  supérieur  à  celui  qu'avaient  fait  supposer  les 
symptômes  cliniques.  11  faudrait  donc,  en  thèse  générale,  pour 
corriger  à  l'avance  celte  erreur  fréquente,  hausser  en  quelque 
sorte  le  niveau  de  la  lésion. 

Le  diagnostic  de  myélite  transverse  était  pleinement  justifié. 
Entre  les  2e  et  4e  paires  rachidiennes  la  moelle  était  amincie, 
aplatie,  sans  ramollissement,  sans  compression,  sans  adhérence  à 
la  dure-mère.  Les  vaisseaux  de  la  pie-mère  étaient  plus  nombreux 
et  plus  sinueux  tout  autour  de  cette  portion  réduite  de  volume,  et, 
déjà  à  l'œil  nu,  semblaient  enveloppés  et  recouverts  par  une  gangue 
de  mince  tissu  celluleux.  Nulle  part  on  ne  découvrait  la  moindre 
infiltration  purulente  ou  iibrineuse.  En  somme,  nous  avions  sous 
les  yeux  le  résultat  d'un  processus  essentiellement  chronique; 
aussi  la  réduction  de  la  moelle  paraissait-elle,  à  première  vue,  la 
conséquence  d'une  rétraction  scléreuse. 

L'examen  microscopique  devait  confirmer  cette  supposition. 
La  myélite  consistait,  en  effet,  en  une  sclérose  diffuse  intéressant 
toute  la  substance  spinale  —  aussi  bien  la  grise  que  la  blanche  — 
mais  avec  une  intensité  beaucoup  plus  grande  à  la  périphérie 
qu'au  centre.  Ainsi  qu'on  pouvait  s'en  rendre  compte  par  l'étude 
des  parties  situées  au-dessus  et  au-dessous  du  foyer,  la  myélite 
était  d'abord  et  surtout  marginale.  Elle  était  donc  immédiatement 
sous-jacente  à  la  pie-mère  à  son  début,  et  c'est  secondairement 
qu'elle  avait  gagné  la  profondeur. 

Il  est  facile  de  se  représenter  l'altération  scléreuse  dont  il  s'agit 
comme  la  cicatrice  en  voie  de  formation  d'une  lente  inflammation 
méningilique  pénétrant  circulairement  de  tous  les  points  de  l'en- 
veloppe cylindrique  de  la  moelle  vers  l'axe  épendymaire.  Voilà 
donc  bien,  dans  toute  sa  pureté,  le  type  anatomo-pathologique  de 
la  myélite  transverse,  myélite  à  la  fois  diffuse  et  circonscrite,  donl 
la  caractéristique  est  la  formation  d'une  virole  scléreuse  élreignant. 
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étouffant  pour  ainsi  dire  la  substance  nerveuse  sur  une  petite  por- 
tion de  sa  hauteur.  La  lésion  ainsi  produite  équivaut  à  une  ligature 
expérimentale,  lente  el  progressive.  La  conductibilité  des  axones 
est  supprimée  forcément,  du  moins  en  grande  partie;  et  comme  il 
arrive  toujours,  lorsque  la  compression  persiste,  les  cordons  à  long 
trajet  dégénèrent  au-dessus  et  au-dessous  de  la  striction.  Nous 
allons,  dans  un  instant,  revenir  sur  cette  dégénérescence. 

Mais  il  faut  spécifier  plus  explicitement  encore  la  nature  de  l'al- 
tération scléreusc.  Je  vous  disais,  dans  notre  dernier  entretien,  que 
la  myélite  transverse  était  le  plus  souvent  une  méningo-myéliie  el 
j'ajoutais  que  les  classiques,  en  dehors  de  cette  notion,  n'indi- 
quaient pas  très  clairement  les  caractères  hislologiques  du  pro- 
cessus. Nous  avons  une  occasion  propice  pour  les  étudier  de  près 
aujourd'hui,  puisque  le  cas  est  typique  à  tous  égards. 

Si  la  méningite  ne  se  manifeste  à  l'œil  nu  que  par  la  vasculari- 
salion  excessive  de  la  pie-mère  sur  toute  l'étendue  du  foyer, 
l'examen  microscopique  la  fait  apparaître  dans  toute  son  évidence 
et  permet  de  lui  attribuer  le  rôle  primordial. 

C'est  à  une  leptoméningite  exclusivement  que  nous  avons  affaire. 
Mais  tout  d'abord  je  dois  vous  dire  que  cette  leptoméningite  existe 
sur  la  totalité  de  la  surface  médullaire;  elle  offre  seulement  un 
maximum  d'intensité  au  niveau  du  foyer;  et  comme  nous  la  voyons 
généralisée,  il  est  tout  naturel  d'admettre  qu'elle  est  la  lésion 
principale,  tout  au  moins  la  première  en  date,  et  que  le  foyer  lui- 
même  n'est  qu'un  cas  particulier,  une  conséquence  fortuite  de 
l'inflammation  superficielle.  L'épaisseur  de  la  méninge  qu'on  ne 
pouvait  mesurer  à  l'œil  nu  est  certainement  quintuplée,  et  par 
places  décuplée,  surtout  aux  points  de  pénétration  des  artères 
radiculaires.  L'adhérence  de  cette  membrane  à  la  substance  ner- 
veuse est  partout  absolue;  il  y  a  pénétration  réciproque  de  l'une 
et  de  l'autre.  On  voit  des  bandes  scléreuses  s'enfoncer  en  conver- 
geant dans  la  masse  des  cordons  blancs;  et,  inversement,  on 
reconnaît  de  nombreux  tubes  nerveux  disséminés  dans  la  pie- 
mère  épaissie. 

Un  fait  intéressant  démontre  qu'il  ne  s'agit  que  d'un  processus 
de  surface  :  les  deux  bords  de  substance  blanche  que  sépare  le 
sillon  médian  sont  indemnes.  Ici  la  circulation  est  assurée  par 
l'artère  spinale  antérieure  dont  les  branches  son!  restées  libres 
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au-dessus  du  foyer  principal.  Vous  connaissez  la  disposition  à 
laquelle  je  fais  allusion.  Sur  les  coupes  transversales,  on  voit 
toujours  dans  le  sillon  médian  un  mêso  celluleux  dirigé  d'avant 
en  arrière  et  qui  serl  en  quelque  sorte  de  tuteur  aux  branches  de 
la  spinale  antérieure.  Ce  méso,  partie  intégrante  de  la  pie-mère, 
est  séparée  de  la  substance  blanche,  qui  limite  le  sillon  à  droite  et 
à  gauche,  par  un  intervalle  libre  :  là,  on  ne  reconnaît  aucun  indice 
d'inflammation,  et  il  n'y  a  pas  trace  d'adhérences.  Ce  n'est  donc 
pas  dans  le  régime  circulatoire  de  l'artère  spinale  antérieure, 
chargée  surtout  d'irriguer  la  substance  grise,  que  la  méningite 
a  pris  naissance;  ce  ne  peut  être  que  dans  le  système  des  artères 
périphériques,  celui  des  radiculaires,  qui  forment  autour  de  la 
moelle  un  réseau  à  mailles  largement  anastomosées.  On  conçoit 
donc  que  l'agent  provocateur  de  la  méningite  —  cette  toxine 
«  tertiaire  »  dont  on  ne  saurait  guère  contester  l'existence  —  ait 
pu  produire  son  effet  pathogène  sur  toute  la  surface  d'un  étage 
spinal,  là  où  la  pie-mère  est  enveloppée  par  l'espace  sous- 
arachnoïdien,  sans  exercer  aucune  action  sur  les  deux  bords  du 
sillon  antérieur.  Et  cependant  ces  deux  bords  représentent,  sur  les 
coupes  transversales,  une  bonne  partie  de  la  surface  de  la  moelle. 

Bref,  la  myélite  transverse  était  dans  le  cas  actuel,  conformément 
à  la  règle  générale,  une  méningo-my  élite;  et  celte  méningo- 
my élite  était  primitivement  une  lepto-méningile  superficielle, 
généralisée  à  toute  la  hauteur  de  l'axe,  mais  limitée  aux  parties  de 
la  pie-mère  qui  sont  enveloppées  par  l'espace  sous-arachnoïdien. 

Au  niveau  du  foyer,  l'infiltration  de  la  méningite  gagnait  en 
profondeur  jusqu'à  la  substance  grise.  La  topographie  des  cornes 
antérieures  et  postérieures  était  méconnaissable.  Un  écrasement 
traurnatique  n'eût  pas  produit  une  dislocation  plus  complète.  On 
ne  s'y  retrouve  réellement  plus.  Seule  la  corne  antérieure  droite 
permet  de  s'orienter  dans  ce  bouleversement  des  cordons  blancs  et 
des  colonnes  grises.  Sur  certaines  coupes  même,  on  ne  retrouve 
plus  que  cette  corne  motrice,  perdue  dans  des  faisceaux  blancs 
dissociés,  comme  si  tout  l'axe  gris  eût  été  étiré  longitudinal emenl 
et  ne  présentât  plus  uniquement  que  sur  ce  point  sa  continuité 
avec  lui-même.  Il  est  vraisemblable  que  les  eclopics  de  et;  genre, 
maintes  fois  signalées,  sont  le  fait  de  V œdème  qui  distend  les 
parties,  les  écarte,  les  fait  glisser  les  unes  contre  les  autres  et  fina- 
MiMAfff,  hv/nt.  —  II.  [g 
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lemcnt  les  sépare,  suas  toutefois  leur  faire  perdre  complètement 
leurs  rapports  essentiels  (Fig.  77). 

Au-dessus  cl  au-dessous  de  l'étranglement  scléreux  de  la  moelle 
vous  reconnaisse/,  la  dégénérescence  des  faisceaux  à  fibres  longues  : 
elle  prouve  que  l'interruption  de  ces  fibres  équivaul  à  une  section 


Fig.  77.  —  Coupe  transversale  tic  In  moelle  au-dessus  du  foyer  de  myélite  Iransversc. 
La  dislocation  des  colonnes  prises  ei  des  faisceaux  blancs  est  moins  complète  qu'au 

niveau  même  du  foyer  :  on  rec  laîl  facilement  toutes  les  parties  constituantes  de 

la  moelle.  En  arriére  se  voit  la  tache  triangulaire  qui  correspond  à  la  dégénérescence 
ascendante  des  cordons  postérieurs.  Tout  le  pourtour  de  la  coupe  présente  également 
une  teinte  claire  montrant  la  disposition  régulièrement  circulaire  de  la  myélite 
marginale.  Les  cordons  antérieurs,  de  chaque  côté  du  sillon  médian,  sont  respectés. 

transversale.  Au-dessus  la  dégénérescence  intéresse  les  cordon-,  de 
Goll,  le  faisceau  cérébelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers;  au- 
dessous  elle  est  strictement  limitée  aux  faisceaux  pyramidaux.  Tou- 
tefois, comme  la  méningite  pénètre  la  moelle  circulairemenl  el 
concentriquement,  même  au-dessous  du  foyer,  la  tache  de  sclérose 
dégénérative  se  continue  insensiblement  avec  les  tacites  de  sclérose 
diffuse  de  la  méningite  chronique,  et  alors  la  coloration  par  le 
picro-carmin  parait,  au  premier  abord,  confondre  toutes  les  parties 
malades  en  une  teinte  uniforme.  Il  est  toutefois  possible  de  les 
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différencier.  Le  picro-carmin  imprègne  beaucoup  plus  vivement  les 
cordons  frappas  de  dégénérescence  secondaire.  Par  la  méthode  tic 
Pal  on  arrive,  de  môme,  à  distinguer  les  deux  processus;  les  aires 
de  dégénération  ascendante  ou  descendante  ont  une  coloration  très 
notablement  plus  claire.  Aux  deux  extrémités  de  l'axe,  dans  les 


Fig.  78.  —  Coupe  transversale  de  la  moelle  au-dessus  du  foyer  de  myélite  transverse. 
La  myélite  est  marginale.  Les  cordons  antérieurs  de  chaque  coté  du  sillon  antérieur 
sont  respectés.  En  arrière,  dégénéral  ion  ascendante  des  faisceaux  de  Goll  et  de  la 
partie  postéro-exlerne  des  faisceaux  de  Burdach. 

régions  cervicale  et  lombaire  les  plus  éloignées  du  foyer,  là  où  la 
méningite  est  le  moins  prononcée,  la  différence  est  encore  plus 
accusée.  Enfin,  au  moyen  de  l'hématoxyline,  on  reconnaît  immé- 
diatement la  part  qui  revient  à  l'un  et  l'autre  processus  :  l'héma- 
toxyline respecte  les  tissus  qui  ont  dégénéré  à  la  longue  et,  au  con- 
traire, imprègne  fortement  ceux  que  l'inflammation  encombre 
des  noyaux  (Fig.  78). 

Telle  est,  réduite  à  ses  traits  essentiels,  la  lésion  histologique  de 
la  myélite  transverse  spontanée.  <"esl  une  myélite  marginale  dont 
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le  point  de  départ  est  certainement  la  pic-mère.  Si,  comme  l'a  très 
bien  fait  remarquer  M.  Soltas1,  La  substance  grise  n'est  pas  intacte, 
quoi  qu'on  en  ait  dit ,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  relaliveraenl 
aux  altérations  de  la  substance  blanche,  cette  substance  grise 
conserve  en  partie  une  constitution  microscopique  encore  recon- 
naissais, môme  au  niveau  du  foyer.  L'ectopie  dos  masses  grises 


Fig.  79.  —  Coupe  transversale  de  la  moelle  lombaire  (au-dessous  du  foyer  de  myélite 
irans verse).  Dégénération  descendante  des  deux  faisceaux  pyramidaux.  Il  n'y  a  plus, 
à  ce  niveau,  de  myélite  marginale  propremenl  dite.  Un  arc  de  sclérose,  dans  la 
moilié  droite  de  la  moelle,  correspond  à  la  nécrobiose  d'un  territoire  d'irrigation 
vasculaire  commandé  par  une  artère  radiculairc  oblitérée  au-dessus  de  la  surface 
de  section. 

paraît  avoir,  cri  somme,  plus  d'importance  que  les  modifications 
de  leur  structure  élémentaire.  Aussi  est-il  fort  probable  que  l'exa- 
gération subite  des  phénomènes  paralytiques  date  du  moment  précis 
où  l'ectopie  s'est  produite  sous  l'influence  de  l'œdème.  Le  gros 
nodule  seléreux  qui  interrompt  la  continuité  de  l'axe  médullaire 
équivaut  donc,  je  le  répète,  à  une  sorte  de  ligature  expérimentale. 

1.  Sottas.  Contribution  à  l'étude  anàlotniqUe  et  clinique  des  paralysie»  spinales 
syphilitiques,  p.  '204.  Paris,  I8!H. 
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J'insiste  aussi,  une  fois  de  plus,  sur  ce  fa  il  que  la  méningite 
chronique,  d'où  procède  la  myélite,  n'existe  qu'à  la  périphérie,  c'est- 
à-dire  là  seulement  où  la  pie-mère  se  trouve  en  rapport  avec  l'espace 
sous-arachnoïdien  (Fig.  79).  Les  parois  du  sillon  antérieur,  — 
quoique  faisant  partie  de  la  surface  de  la  moelle,  —  sont  respec- 
tées; et  cela  tient  précisément  à  ce  que  l'espace  sous-arachnoï- 
dien ne  pénètre  pas  dans  le  sillon  antérieur  de  la  moelle.  Si  Ton 
considère  le  rôle  que  joue,  en  tant  que  milieu  de  culture,  le  liquide 
céphalo-rachidien  dans  les  processus  anatomo-palhologiques  d'ori- 
gine infectieuse,  on  ne  doit  pas  envisager  avec  indifférence  cette 
particularité  de  localisation.  Ce  n'est  pas  seulement  en  effet  dans 
le  cas  présent  que  l'immunité  de  la  substance  blanche  a  été 
constatée  sur  les  bords  du  sillon  spinal  antérieur  :  vous  la  retrou- 
verez dans  plusieurs  cas  de  la  monographie  de  Soltas;  et  les 
ligures  très  scrupuleusement  dessinées  qui  doublent  la  valeur 
documentaire  de  cet  excellent  travail  démontrent  qu'il  ne  peut 
s'agir  là  d'une  pure  coïncidence'. 

Eu  résumé,  si  la  myélite  Iran  s  verse  est  la  conséquence  d'une 
leplo-méningile  chronique  limitée,  la  lepto-méningile  elle-même 
parait  résulter  d'un  autre  phénomène  morbide,  antérieur  en  date,  et 
dont  l'espace  sous-arachnoïdien  est  le  siège. 

IV.  —  Revenons  encore  un  instant  aux  lésions  de  la  substance 
grise. 

Nous  avons  vu  que  la  dislocation  des  cornes  antérieures  et  posté- 
rieures au  niveau  de  l'étranglement  médullaire  n'apporte  pas  de 
changements  très  appréciables  dans  la  forme  et  les  affinités  histo- 
chimiques  des  éléments  nerveux.  Cela  résulte  de  l'examen  des 
coupes  colorées  par  la  méthode  de  Nissl.  En  tout  cas,  pour  ne 
parler  que  des  cellules  sous-jacentes  au  foyer  de  sclérose,  on  peut 
affirmer  que  les  corps  des  myoncurones  sont  restés  aptes  à  l'exé- 
cution des  actes  réflexes.  On  n'en  découvre  qu'un  nombre  infinité- 
simal en  état  de  chromatolyse. 

Pourquoi  donc  à  un  moment  donné,  avons-nous  vu  cesser  la 
contracture  paraplégique?  Pourquoi  la  flaccidité  absolue,  et  défini- 
tive a-t-ellc  remplacé  le  spasme  initial?  Pourquoi  les  réflexes  ten- 
dineux primitivement  exagérés  se  sont-ils  trouvés  abolis? 


I.  Lcjc.  ni.  Caa  II,  flg.  4,  5.  0  et  suiv.;  et  cms  III,  Ûg.  13,  14,  15  et  suiv. 
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Ici  encore  l'analyse  microscopique  va  nous  répondre. 

Tout  d'abord,  on  peut  supposer  que  les  altérations  des  lilels 
radiculaircs  englobés  dans  l'infiltration  rnéningitique  inlerrompcnl 
la  continuité  de  l'arc  réflexe.  Sans  doute  un  assez  grand  nombre 
de  conducteurs  nerveux  oui  ainsi  disparu,  soil  dans  les  racines 
antérieures,  soit  dans  les  racines  postérieures.  Mais  un  bien  plus 
grand  nombre  de  cylindraxes  inunis  de  leurs  gaines  sont  demeurés 
intacts,  et,  d'autre  part,  il  est  prouvé  qu'un  acte  réflexe  -  quel 
qu'il  soit  —  ne  s'efl'ectuc  pas  par  une  racine  unique.  Les  plexus 
éparpillent  toujours  sur  une  certaine  hauteur  de  l'axe  les  voies 
des  excitations  centripètes  et  des  réactions  centrifuges. 

Enfin,  mieux  qu'une  hypothèse  toujours  discutable,  un  fail 
positif  vient  ici  nous  expliquer  très  clairement  la  raison  d'être  de 
la  flaccidité  paralytique. 

Tous  les  nerfs  inlra-mus  cul  aires  de  la  cuisse  cl  de  la  jambe  sauf 
frappés  de  dégénérescence',  cl  la  dégénérescence  en  question  est  le 
spécimen  le  mieux  caractérisé  des  lésions  wallériennes.  M.  le  pro- 
fesseur Pierrel,  qui  a  bien  voulu  examiner  les  préparations  de  ces 
nerfs,  m'a  déclaré  n'en  avoir  jamais  vu  de  plus  démonstratives:  et, 
si  je  ne  crois  pas  devoir  vous  apporter  de  ligures  représentant  ces 
lésions,  c'est  parce  qu'elles  reproduiraient  exactement  celles  qui 
illustrent  tous  les  ouvrages  classiques. 

11  faut  nous  en  tenir  là.  Rien  ne  peut  infirmer  les  conclusions 
qu'une  pareille  constatation  implique  et  exige.  C'est  une  névrite 
périphérique  généralisée  et  profondément  destructive  qui  a  trans- 
formé en  paraplégie  flaccide  la  paraplégie  spasmodique  de  notre 
myélite  transverse. 

La  pathogénie  de  celle,  névrite  dégénérative,  non  soupçonnée 
pendant  la  vie,  est  assez  indécise. 

L'infiltration  œdémateuse  des  membres  inférieurs  peut  certaine- 
ment l'avoir  produite,  d'autant  que  le  malade  était  cachectique  cl 
que  la  nutrition  des  tissus,  —  à  commencer  par  les  nerfs  cux- 

mô  s,  — était  très  défectueuse.  Vous  n'ignorez  pasqu'on  provoque 

des  névrites  expérimentales  à  l'aide  des  injections  interstitielles 
ayant  pour  résultat  une  sorte  d'œdème  artificiel.  Cela  ne  veut  pas 
dire  que  toutes  les  paraplégies  dan-ides  succédant  à  des  paraplé- 
gies spasmodiques  soient  imputables  à  une  névrite  reconnaissant 
invariablement  nue  semblable  origine.  Dans  le  nombre  de  ces 
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paraplégies  (laccides  secondaires,  il  encsl  peut-ôtre  qui  ne  sont  pas 
compliquées  d'œdème.  En  tout  cas,  pour  nous  on  tenir  à  l'observa- 
tion actuelle,  la  névrite,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  était  assez 
destructive  et  assez  généralisée  pour  expliquer  l'impossibilité  maté- 
rielle de  la  persistance  des  réllexes. 

\.  Le  fait  que  je  viens  de  vous  exposer,  envisagé  isolément 
cl  sans  tenir  compte  des  faits  similaires,  fournit  la  preuve,  suffisante 
à  mes  yeux,  que  la  sclérose  descendante  dans  les  paraplégies 
spasmodiques  ne  peul  cesser  d'exercer  visiblement  son  action 
spasmogène  que  si  tout  ou  partie  de  Tare  réflexe  a  perdu  son  exci- 
labililé.  Est-ce  nécessairement  la  névrite  intra-musculaire  qui,  dans 
les  cas  de  ce  genre,  représente  la  lésion  de  Tare  réflexe  d'où 
résulte  la  flaccidité?  Cela  est  peu  probable.  Une  altération  grave  des 
racines  postérieures  lombaires  entraînerait  tout  aussi  bien  la  sup- 
pression du  réflexe  rotulien.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les 
névrites  motrices  el  les  dégénérescences  de  la  libre  striée  qui  leur 
font  suiic  uni  été  déjà  mentionnées  bien  souvent  dans  les  observations 
anatomiques,  et  je  peux  une  Ibis  de  plus  évoquer,  parmi  ces  der- 
nières, celles  de  M.  Marinesço. 

En  voici  encore  une  autre  qui  vient  juste  à  propos  confirmer  ce 
que  j'avance. 

Il  s'agit  d'une  malade  de  M.  À.  Westphal,  alleinle  d'une  myélite 
chronique  consécutive  à  une  compression  de  la  moelle  cervicale.  Au 
début,  les  réflexes  roluliens  étaient  conserves  et  même  notablement 
exagérés;  pins  pendant  un  certain  temps  on  les  vit  disparaître,  pour 
réapparaître  ensuite,  disparaître  encore;  enfin  ils  furent  pour  tou- 
jours totalement  abolis.  L'autopsie  fit  voir,  au-dessous  du  foyer  de 
myélite,  une  sclérose  descendante  des  faisceaux  pyramidaux  el,  en 
outre,  une  altération  profonde  des  cellules  motrices  dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle,  depuis  la  partie  inférieure  du  foyer  de  myélite, 
qui  correspondait  au  premier  étage  dorsal,  jusqu'aux  racines  lom- 
baires et  sacrées.  Cette  lésion  systématique  des  myoneurones,  étu- 
diée par  la  méthode  dé  coloration  de  INissl  consistait  en  un  processus 
d'atrophie  dont  on  reconnaissait  tous  les  stades  depuis  la  cbromalo- 
l\sc  jusqu'il  la  résorption  presque  complète  de  l'élément  '. 

1.  Deber  euien  Fall  von  «  Compressionsmyelitia  »  des  llalsmarks,  eic.  Arch.  /' 
Ptyeh.  Bd  50,  Heft  '2.  On  trouvera  dans  ce  travail  (p.  r»7ti)  In  bibliographie  i\  peu  près 

complète  ries  f.iils  relatifs  :'i  l:i  ipicslion  actuelle. 
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Ainsi,  clans  ce  cas  comme  dans  le  nôtre,  l'appareil  niolciir  avait 
subi,  au  niveau  de  sa  partie  la  plus  essentielle,  une  altération  des- 
tructive qui  rendait  impossible  toute  réaction  contractile,  ci.  eu 
dépil  de  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal,  l'état spasmodique 
axait  fini  par  disparaître. 

S'il  suffit  d'une  lésion  sérieuse  du  myoneuronc  pour  transforme] 
une  paraplégie  spasmodique  en  paraplégie  flaccide,  il  n*est  pas 
non  plus  invraisemblable  que  certaines  autres  altérations  cellu- 
laires déterminent  par  un  mécanisme  différcnl  un  résultat  clinique 
identique. 

Voici  à  quelle  éventualité  je  fais  allusion  : 

Dans  une  toute  récente  publication,  .M.  Sano  a  réuni  six  observa- 
lions  un  peu  disparates,  il  est  vrai,  d'abolition  du  réflexe  rotulien 
malgré  Vintégrité  relative  de  lu  moelle  lombo-sacrée.  Ces  six  obser- 
vations sont  accompagnées  de  commentaires  anatomo-pathologiques 
forl  intéressants.  Il  s'agissait  de  myélites  par  compression  ou  de 
sections  transversales  de  la  moelle.  Trois  des  six  cas  n'ont  rien  à 
voir  avec  notre  sujet,  car  la  durée  de  la  paraplégie  n'ayant  été  que 
de  huit  jours,  trois  jours  et  quatre  jours,  la  dégénération  pyramidale 
n'avait  pas  eu  le  temps  de  se  faire,  et  la  paralysie  avait  été  flasque 
d'emblée.  Au  contraire,  dans  trois  autres  cas.  la  paralysie  ayant  été 
étudiée  pendanl  deux  mois,  trois  mois  et  sept  mois  et  demi,  la 
dégénérescence  latérale  systématique  avait  pu  se  développer.  Kl.  de 
fait,  cbez  deux  malades,  l'exagération  des  réflexes  avait  élé  con- 
statée. Chez  le  troisième  malade,  la  paraplégie,  brusquement,  sur- 
venue, s'était  manifestée  dès  ledébutsous  la  forme  flaccide  el  avait 
persisté  telle  quelle  pendanl  plus  de  sept  mois.  A  l'autopsie,  on 
trouva  les  faisceaux  pyramidaux  systématiquement  dégénérés.  Des 
lésions  de  névrite  furent  relevées  dans  le  nerf  sciatique,  mais 
l'auteur  ne  parle  pas  des  autres  nerfs.  Il  fait  remarquer  que  les 
cellules  motrices  du  quadriceps  (le  muscle  du  réflexe  rotulien) étaient 
normales.  En  rcvancbe  il  signale,  dans  ce  cas  comme  dans  les 
deux  autres,  la  chromatolyse  ou  même  la  disparition  de  toutes  les 
grandes  cellules  de  Ui  colonne  de  Clarke1. 

Il  serait  difficile  de  tirer  de  ces  constatations  une  conclusion  que 
Sano  a  préféré  lui-môme  ajourner.  Toujours  est-il  que  si,  dans  trois 
cas  de  myélite  chronique  avec  dégénération  pyramidale,  la  para-* 

1.  S;ixn.  !.(<  mécanisme  des  réflexes.  Jauni,  de  nrumlnqic,  .">  aoûl  I SOS.  11°  l(>. 
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lysic  a  ri»''  du  premier  coup  (laccide  ou  l'est  devenue,  c'est  que  la 
substance  grise  n'avait  pas  conservé  ses  attributs  normaux  de 
structure. 

Vous  pouvez,  je  le  sais  bien,  m'objectcr  que  la  colonne  de  Clarkc 
n'a  probablement  aucune  pari  dans  le  jeu  des  réflexes  musculaires. 
Kilo  passe  pour  fournir  les  axones  des  faisceaux  cérébelleux  directs. 
Cependant  toutes  les  cellules  de  Clarkc  n'envoient  pas  leurs  axones 
;'i  ce  faisceau  :  selon  llainon  y  Cajal,  un  certain  nombre  d'entre 
elles  émettent  des  cylindraxes  commissuraux.  Jusqu'à  plus  ample 
informé,  la  physiologie  pathologique  des  paraplégies  flasques  obser- 
ves par  Sano  reste  doue  incertaine. 

Mais  un  fait  demeure  : 

C'est  que  la  dégénérescence  secondaire  des  faisceaux  pyramidaux 
ne  représentait  pas,  dans  ce  cas,  la  seule  lésion  de  Taxe  spinal.  Car 
la  règle  ne  comporte  aucune  exception  :  toute  dégénérai  ion  pyrami- 
dale, soit  d'un  seul  côté,  soit  des  deux  côtés  ù  la  fois,  a  pour  consé- 
quence inévitable  la  contracture  permanente  ou  l'état  spasmodique, 
lorsque  ladite  sclérose  systématique  ne  se  complique  d'aucune 
lésion  destructive  accessoire  de  la  substance  grise,  des  racines,  des 
nerfs  ou  des  muscles. 


i 
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SUR  LES  PARALYSIES  DU  TYPE  RADICULAIRE 
DANS  LA  SYRINGOMYÉLIE 

t.  Lu  syringomyélie  peut  exister  sans  la  dissociation  dite  syringomyélique  de  la  sensibi- 
lilé.  —  En  revanche  d'autres  maladies  (centrales  ou  périphériques)  du  svstéme 
uerveux  présentent  le  syndrome  syringomyélique.  —  Fréquence  de  la  tûcrmo- 
auesthésie  syringomyélique  dans  la  pachyméniugite  cervicale. 

II.  Dans  certains  cas  le  diagnostic  différentiel  de  la  syringomyélie  et  de  la  paclix mé- 
ningite cervicale  hypertropliique  est.  impossible  pendant  la  vie.  —  Les  paralysies  radi- 
culaires  du  plexus  brachial  peuvenl  ôtre,  elles  aussi,  confondues  avec  la  syringomyélie 
cl  inversement.  —  Les  éléments  du  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  maladies  sonl 
insuffisants  dans  la  majorité  des  cas. 

III.  Observation  clinique.  —  Faiblesse  el  douleurs  cervicales.  —  Atrophie  musculaire 
des  muscles  du  cou.  —  Simultanéité  de  ces  phénomènes.  —  Faiblesse,  douleurs 
et  atrophie  musculaire  des  muscles  des  épaules.  —  Envahissement  des  muscles 
brachiaux.  —  Intégrité  des  muscles  des  avant-bras  et  des  mains.  —  Intégrité  des 
mouvements  du  visage,  des  yeux,  de  la  langue.  — Déviation  de  la  luette.  —  Intégrité 
de  la  sensibilité.  —  Persistance  des  douleurs1.  —  Antécédents  du  malade. 

IV.  Diagnostic.  —  Etant  donné  un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  cervico-scapulo- 
humérale  bilatérale  avec  prédominance  des  symptômes  d'un  côté,  comment  peut-on 
établir  le  diagnostic  de  la  cause  el  de  la  nature  de  la  maladie.  —  Le  moyeu  le  plus 
sur  est  de  procéder  par  élimination. 

Myopathie  progressive.  —  Atrophie  musculaire  progressive  du  type  Aran-Ducheuno.  — 
Poliomyélites  el  paralysies  spinales.  —  Paralysie  hystérique.  —  Paralysie  radiculairc. 

V.  Division  des  paralysies  radiculaires  en  deux  groupes.  —  Groupe  supérieur,  appelé 
communément  groupe  Duclwnne-Erb.  —  Groupe  inférieur.  —  Les  paralysies  de  l'un 
quelconque  des  deux  groupes  sont  toujours  exclusivement  motrices.  —  Les  paralysies 
(les  ileux  groupes  sont  à  la  fois  motrices  el  sensilives.  —  L'anesthésie  affecte  Ions  les 
modes  de  la  sensibilité. 

VI.  Pourquoi  les  paralysies  radiculaires  sont  le  plus  souvent  unilatérales.  —  Conditions 
analomo-pathologiques  qui  l'ont  qu'elles  sont  parfois  bilatérales.  —  Les  paralysies 
radiculaires  bilatérales  à  évolution  progressive  ne  relèvent  que  des  lésions  sponta- 
nées intra-rachidienues.  —  Pachy  méningites  chroniques,  mal  de  Poli,  cancer, 
tumeurs,  etc. 

VII  Diagnostic  différentiel  de  la  paralysie  radiculairc  double  totale  avec  la  syringomyélie. 
—  L'absence  de  lorticolis  spasmodique  exclut  l'hypothèse  d'une  lésion  radiculairc 
par  carie  ou  tuberculose  rachidienne.  —  Signes  diagnostiques  tirés  de  la  marche  de 
la  maladie. 


Messieurs, 

Il  y  a  des  difficultés  de  diagnostic  différentiel  qui  sembleraient 
devoir  ne  se  présenter  jamais.  La  clinique,  cependant,  nous  ménage 
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toutes  les  surprises;  vous  eu  jugerez  par  le  cas  dont  je  vais  vous 
entretenir  aujourd'hui. 

11  s'agit  d'un  lait,  en  apparence  assez  banal,  d'atrophie  muscu- 
laire à  localisation  scapulo-liumcrale.Ln  constatation  du  symptôme 
est  des  plus  simples;  il  suffit  (rouvrir  les  yeux  pour  en  apprécier 
le  siège  et  l'étendue.  Eu  éliminant  méthodiquement  les  maladies 
amyotrophiqucs  systématisées,  dont  il  ne  saurait  ôlre  ici  question, 
nous  pouvons  restreindre  notre  choix,  mais  nous  n'arrivons  pas 
à  le  fixer.  Lorsque  vient  le  moment  de  nous  prononcer  entre 
deux  des  affections  qui  donnent  lieu  à  l'alrophie  scapulo-humôralc 
du  «  type  Duchenne-Erh  »,  nous  restons  indécis  :  nous  hésitons 
entre  une  paralysie  radiculaire  et  une  syringomyélie. 

I.  —  l.a  paralysie  radiculaire,  la  syringomyélie.  voilà  deux  mala- 
dies qui  n'ont  certainement  aucune  parenté  analoiniquc,  aucun 
rapport  étiologique.  Lorsque  vous  les  éludiez  dans  les  pathologics 
spéciales,  vous  les  trouvez  décrites  dans  deux  chapitres  très  éloi- 
gnés l'un  de  l'autre.  La  première  relève  d'une  névrite  proprement 
dite,  en  général  traumalique,  quelquefois  spontanée  ou  consécutive 
à  une  lésion  préalable  des  vertèbres;  la  seconde  consiste  en  une 
gliomatose  spinale.  Si  la  localisation  des  phénomènes  paralytiques 
ou  dystrophiques  qu'elles  entraînent  l'une  et  l'autre  est  souvent  la 
même,  il  est,  du  moins,  presque  toujours  facile  de  les  distinguer, 
car  leur  évolution  est  absolument  différente.  Enfin,  nous  savons 
que  la  syringomyélie  est  caractérisée  par  des  troubles  spéciaux  de 
la  sensibilité  dont  la  répartition  lui  appartient  en  propre,  pourvu 
que  l'hystérie  ne  soit  pas  en  cause. 

Toutes  les  l'ois  que  le  diagnostic  de  syringomyélie  reste  en  sus- 
pens, c'est  en  présence  de  l'alternative  suivante  :  ou  bien  on  peut 
admettre  l'existence  d'une  maladie  dont  les  symptômes  habituels  se 
compliquent  de  la  dissociation  dite  syringomyélique  de  la  sensibi- 
lité: ou  bien  on  suppose  une  syringomyélie  sans  themio-anesthésie, 
car  celte  imperfection  symptomalique  de  la  gliomalose  médullaire 
est  loin  d'être  impossible.  Môme  il  n'esl  pas  rare  que  des  myélopa- 
lliies  comme  le  tabès,  la  myélite  transverse,  la  sclérose  en  pla- 
ques s::  sura  joutent  à  une  syringomyélie,  ou  inversement. 

Ces  diverses  éventualités  ont  servi  de  thème  à  une  conférence 
que  je  (is.  il  y  a  quatre  ans,  à  la  Salpélrière,  sur  les  «  rapports 
réciproques  delà  pachyméningitc cervicale hyperlropliiquc et  de  la 
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syringomyélic  Les  conclusions  en  ont  été,  depuis  lors,  confir- 
mées à  plusieurs  reprises.  Je  vous  demande  la  permission  de  vous 
les  rappeler,  en  cilanl,  non  plus  cette  l'ois  mon  propre  texte,  mais 
quelques  passages  du  plus  récent  et  excellent  ouvrage  d'Hermann 
Schlesinger  (de  Vienne)5. 

II.  —  Le  diagnostic  différentiel  de  la  syringomyélie  et  des  ma- 
ladies des  enveloppes  spinales  peut  présenter  «  des  difficultés 
parfois  insurmontables  ;  tel  est,  en  première  ligne,  le  cas  de  la 
pachyménîngite  cervicale  hypertrophique  de  Charcot  ».  Le  mal 
de  Polt  —  carie  tuberculeuse  des  vertèbres  —  donne  lieu,  plus  que 

touteaulre  maladie  des  enveloppes,  au  syndro  syringomyélique. 

Une  observation  de  Daxenberger3  et  deux  observations  de  Schlesin- 
ger en  font  foi.  Dans  ces  cas,  dit  Scblesiuger,  «  tous  les  symptômes 
classiques  delà  syringomyélie  existaient  ».  Le  même  auteur  ajoute  : 
«  Même  dans  des  syringomyélics  pures,  il  peut  se  produire  assez 
souvent,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  de  la  raideur  de  la 
nuque,  des  douleurs  irradiantes  et  de  l'hyperesthésie  à  la  pression 
des  vertèbres  cervicales.  Cela,  je  Lai  vu  moi-même  et  j'en  ai  trouve 
aussi  l'indication  dans  plusieurs  cas  empruntés  à  la  littérature 
médicale.  Enfin,  il  faut  se  rappeler  que  Ton  a  déjà  maintes  fois 
signalé  la  combinaison  de  la  pacbyméningilc  cervicale  avec  la 
syringomyélie  (Roscnblalb,  F.-X.  Francolte,  Schmaus).  » 

Comme  il  y  a  quatre  ans,  je.  conclurai  donc  de  nouveau,  ainsi 
que  l'a  fait  depuis  Scble.singer  :  «  En  présence  de  certains  cas, 
le  diagnostic  différentiel  de  la  syringomyélic  et  de  la  pachyménin- 
gite  cervicale  hypertrophique  est  impossible  pendant  la  vie.  » 

Depuis  que  l'occasion  m'a  été  donnée  d'attirer  l'attention  sur  les 
rapports  réciproques  de  la  pacbyméningilc  cervicale  et  de  la  syringo- 
myélie. sur  leurs  coïncidences  symptomaliques,  sur  leur  commu- 
nauté d'origine,  au  moins  dans  certains  faits,  les  observations  cli- 
niques se  sont  multipliées.  Au  deuxième  congrès  français  de  mé- 
decine interne,  tenu  à  Cordeaux,  MM.  A.  Pic  et  C.  Regarni1  en  ont 

1.  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  p.  177,  Paris,  Hasson,  1805. 
'2.  11.  Schlesinger.  Die  Syringomyélie.  1895,  |>.  122. 

r>.  Daxexbehger.  Ueber  eiiien  Fafi  von  chronischer  Compression  des  Dolsmarks  mil 
besonderer  Berûcksichtigung  (1er  secuudàren  abstoigendcu  Degeneration.  Deutsche 
Zeitsch.  /.  Nervenheilk.,  IV,  1-2. 

4.  A.  Pic  et  C.  Regaud.  Dissociation  dite  syringomyélique  de  la  sensibilité  dans  un  cas 
de  pachyméningomyélite  due  à  un  mal  de  Poil,  sans  cavités  médullaires.  Semaine 
médicale,  1 805.  p.  r>l>.~. 
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publié  une  particulièrement  intéressante.  M.  Cartaz  en  a  rapporté 
une  autre,  empruntée  à  Dufloeq.  Dernièrement,  M.  Redlich'  pré- 
sentait au  club  médical  de  Vienne  un  fait  analogue,  accompagné 
d'autopsie,  et  j'en  trouve  un  autre  publié  par  Wieling*. 

Lorsqu'une  maladie  s'isole  et  se  dégage  à  l'état  d'espèce  noso- 
graphique,  —  les  exemples  n'en  ont  pas  été  rares  dans  ces  dix  der- 
nières années,  —  il  semble  tout  d'abord  que  le  diagnostic  en  soi I 
relativement  facile.  Cela  tient  à  ce  que  la  description  première 
qu'on  en  donne  se  rapporte  aux  cas  les  plus  purs,  les  plus  simples  ; 
on  les  choisit  sans  le  vouloir  parmi  ceux  qui  sont  le  plus  exempts 
d'anomalies  :  il  en  a  été  ainsi  de  la  syringomyélie.  Puis,  peu  à  peu, 
le  cadre  primitif  s'élargit.  Les  formes  frustes  y  prennent  place. 
Les  formes  fausses,  généralement  indiquées  par  le  préfixe  pseudo, 
en  sont  éliminées.  Mais  pendant  un  certain  temps,  la  combinaison 
variable  des  éléments  du  diagnostic  subit  quelques  péripéties,  qui 
laissent  le  pronostic  en  souffrance.  Aujourd'hui,  par  exemple,  on 
n'affirme  plus  une  syringomyélie  avec  la  même  assurance  qu'il  y 
a  sept  ou  huit  ans.  Nous  savons  qu'on  a  confondu  avec  la  syringo- 
myélie l'atrophie  musculaire  progressive,  la  sclérose  en  plaques, 
l'hématomyélie,  la  myélite  subaiguë,  la  syphilis  spinale,  enfui 
toutes  les  tumeurs  intra-rachidiennes  autres  que  la  gliomatose 
médullaire. 

Or  à  celle  liste  il  faut  ajouter  les  paralysies  radiculaires  <la 
plexus  brachial. 

Le  problème  se  complique  donc  de  jour  en  jour.  Laissez-moi 
vous  citer  encore  à  ce  propos  l'opinion  de  Schlesinger;  vous  jugerez 
du  premier  coup  d'œil  la  valeur,  en  somme  très  réduite,  des  argu- 
ments cliniques  qui,  dans  la  pratique,  plaideront  dans  un  sens 
ou  dans  l'autre. 

'(  Certaines  paralysies  dans  le  territoire  du  plexus  brachial 
peuvent  produire  un  tableau  clinique  qui,  au  premier  abord,  laisse 
soupçonner  la  syringomyélie.  S'il  s'agit  d'une  paralysie  du  type 
Ducheime-Erb,  la  ceinture  scapulairc  et  la  musculature  de  la  partie 
supérieure  du  brus  sont  intéressées.  Si  l'affection  est  bilatérale , 
comme  dans  le  cas  de  Dernbardl,  l'analogie  avec  le  type  scapulo- 

I.  Rmueif.  Patbogénie  de  ta  syringomyélie,  Semaine  mrdiralc,  1  sur»,  p.  .V20. 
•>.  Wif.NNi,.  Peter  eincn  Fall  von  ifeningomyelitia  chronica  mil  Syringomyélie. 
Beilrdge  s.  palfiol.  Anal,  u.  -..  alUj.  PaUtol..  MX,  I. 
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huiméral  de  la  syringomyélio  est  parfois  bien  plus  frappante.  La 
paralysie  do  Klurnpke  (colle  des  branches  inférieures  du  ploxus 
brachial)  permet  davantage  encore  de  croire  à  une  maladie  spinale* 
déniant  plus  que  des  symptômes  oculaires  s'ajoutcnl  à  l'atrophie 
des  petits  muscles  des  mains.  La  différenciation  repose  :  sur  le 
début  brusque  de  l'affection,  après  un  traumatisme  (coups,  chutes, 
narcose,  etc.,  etc.);  sur  l'hypcresthésie  à  la  pression  des  nerf-, 
malades  et  sur  L'état  de  la  sensibilité  qui,  la  plupart  du  temps, 
n'es!  pas  troublée  ou  ne  l'est  que  fort  peu;  sur  l'égale  participation 
de  toutes  les  qualités  de  la  sensibilité  lorsque  des  troubles  de  celle 
nature  existent;  enfin,  sur  la  rétrocession  progressive  des  symp- 
tômes. Dans  les  cas  où  il  est  fait  mention  de  troubles  importants 
de  la  sensibilité  (Bernhardt,  Bùdingçr,  etc.).  l'anesthésic  n'a 
presque  jamais  été  partielle'.  » 

III.  —  Je  vous  disais  que  la  dissociation  de  la  sensibilité  peul 
manquer  dans  la  syringomyélie  elle-même.  Ajoutez  cette  irrégu- 
larité aux  légères  difficultés  dont  l'énumération  précède,  et  vous 
conviendrez  que  l'embarras  devient  grand.  Telle  est  précisé- 
ment la  situation  en  présence  de  laquelle  nous  nous  trouvons 
aujourd'hui. 

Le  malade  dont  il  s'agit  est  un  homme  de  trente-quatre  ans. 
atteint  de  paralysie  avec  atrophie  des  muscles  du  cou,  des  épaules 
et  des  bras.  L'affection  a  débuté,  il  y  a  bientôt  trois  ans.  par  une 
-eue  de  la  nuque,  confuse,  profonde,  constante,  plus  prononcée 
dans  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  la  tète,  et  devenant 
parfois  vraiment  donloureusc  au  moment  des  efforts.  Celle  gène 
n'avait,  d'ailleurs,  compromis  en  rien  la  fonction  musculaire. 
C'est  seulement  trois  à  quatre  mois  plus  tard  que  la  force  com- 
mença à  diminuer.  Or,  à  la  môme  époque,  les  niasses  charnues 
delà  nuque  paraissaient  déjà  notablement  amaigrie-. 

Dès  à  présent,  je  suspens  mon  récit  pour  vous  faire  remarquer 
que  la  faiblesse  et  ['atrophie  musculaire,  constatées  après  quelques 
semaines  de  gène  douloureuse,  étaient  survenues  simultanément . 
Celle  notion  esl  d'importance  majeure  dans  l'histoire  des  atrophies 
musculaires  :  il  y  va  de  tout  le  diagnostic.  La  paralysie  qui  pré- 
cède l'atrophie,  d'une  part,  l'atrophie  qui  précède  la  paralysie. 


I.  II.  Sculesixger,  Loc.  cil.,  p.  124. 
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d'autre  part,  son!  deux  modalités  de  processus  qui  n'onl  entre  elles 
rien  de  commun  ;  la  première  appartient  aux  poliomyélites  aiguë  et 
subaiguë  ou  aux  névrites;  la  seconde  aux  véritables  atrophies 
musculaires  chroniques,  myclopathiques  ou  myopatliiques. 

Noire  malade  toutefois,  ne  perdit  pas  beaucoup  de  force  pendant 
deux  ans.  Il  était  portefaix:  il  put  continuer  d'exercer  son  métier 
sans  interruption  jusqu'à  l'hiver  de  1894-1895.  Mais  à  cette 
époque,  soit  deux  ans  après  les  premières  sensations  de  gène  cervi- 
cale, il  lui  fallut  s'arrêter.  Les  douleurs  qui  avaient  complètement 
disparu  se  réveillèrent  avec  le  froid,  et  la  faiblesse  des  muscles  du 
a, ii  devin/  telle  que  la  lête  oscillait  sur  les  épaules  en  avant  et  en 
arrière.  Ce  l'ut  l'affaire  de  quelques  jours.  Notre  homme  dut  aban- 
donner son  travail,  et,  à  partir  de  ce  moment,  il  gagna  sa  vie  en 
vendant  des  lacets  dans  les  rues. 

Les  choses  allèrent  ainsi  jusqu'au  mois  de  mai  dernier,  époque  à 
laquelle  se  produisit  une  nouvelle  complication. 

Les  muscles  du  cou  étaient  les  seuls  qui  eussent  perdu  leur 
vigueur  et  leur  volume;  ce  fut  maintenant  le  tour  des  muscles  de 
l'épaule  gauche^  qui,  en  avant  et  en  arrière,  s'aplatirent  rapide- 
ment et  perdirent  presque  toute  leur  force.  Une  douleur  sourde, 
identique  à  celle  delà  nuque,  occupait  toute  la  région  deltoïdienne 
avec  un  point  particulièrement  sensible  entre  l'apophyse  coracoïde 
et  l'acromion  :  douleur  persistante  et  lolérable,  mais  sujette  à  des 
redoublements  sans  cause.  Les  jambes  conservant  leurs  fondions 
absolument  intactes,  notre  malade  continuait  de  circuler  dans 
Paris,  débitant  sa  marchandise  sans  se  préoccuper  de  l'aggravation 
progressive  de  son  état.  Mais  voici  qu'au  mois  d'octobre  —  c'est- 
à-dire  trois  ans  après  les  premiers  avertissements  du  mal  —  une 
nouvelle  gène  douloureuse,  rappelant  à  tous  égards  celle  qui  avait 
motivé  le  changement  de  métier,  se  fit  sentir  dans  l'épaule  droite 
Il  n'en  fallait  ni  plus  ni  moins  pour  éveiller  les  alarmes  de  cet 
homme  jusqu'alors  si  indifférent,  et  il  entra  à  l'hôpital.  La  situa- 
tion actuelle,  qu'il  n'est  que  trop  facile  de  constater  de  visu  est  la 
suivante  : 

Tous  les  muscles  du  cou,  de  l'épaule  gauche  cl  de  la  partie  supé- 
rieure du  bras  gauche  sont  extraordinairement  atrophiés.  Ceux  de 
l'épaule  droite  et  de  la  partie  supérieure  du  bras  droit  le  sont  aussi 
(l'une  manière  évidente,  mais  à  un  bien  moindre  degré.  Le  sque- 
lette est  Visible  à  travers  le  tégument;  les  clavicules  sont  abaissées. 
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les  omoplates  forment  un  relief  notable  ;  iveau  de  leur  boni 

interne  cl,  par  contraste,  les  avant-bras  el  les  mains  oui  conservé 
leurs  dimensions,  leurs  saillies  el  leur  contraclilité  normales. 
Mais  c'est  surtout  l'aspect  du  cou  qui  est  tout  à  fail  caractéristique. 
Vous  apercevez  l'ossature  du  rachis,  comme  si  lésinasses  charnues 
avaient  fondu.  Les  apophyses  épineuses  peuvent  élre  comptées  a 
partir  de  l'atlas;  la  tête,  inerte  cl  ballante,  tombe  en  avant,  tombe 
en  arrière  et  ne  trouve  que  très  difficilement  son  équilibre  vertical. 


Fig.  80.  —  Atrophie  des  muscles  cervicaux 
postérieu  rs. 


Elle  ne  s'incline  pas  à  gauche  et  à  droite  parce  que  les  muscles 
latéraux  de  la  région  cervicale  (à  part  les  sterno-cléido-mastoï- 
diens)  semblent  respectés. 

Vu  de  face,  le  cou  ne  présente  plus  les  reliefs  des  sterno-mastoï- 
diens  et  du  bord  supérieur  du  trapèze.  Le  chef  sternal  du  sterno- 
mastoïdien  est  encore  apparent,  quoique  bien  effacé  :  il  ne  peu! 
pas  complètement  disparaître,  puisque  sa  structure  tendineuse  lui 
permet  d'échapper  au  processus  d'atrophie:  mais  la  disparition  des 
libres  striées  qui  s'y  insèrent  lui  fail  perdre  sa  rigidité.  Le  grand 
'pectoral  gauche  est  remplacé  par  une  concavité  sous-claviculaire 
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liés  profonde;  la  portion  sternale  de  ce  muscle  est  relativement 
conservée. 

Vu  de  dos,  le  cou  présente  une  forme  anguleuse  qui  déconcerte. 
L'absence  du  trapèze  est  totale  à  gauche.  On  aperçoit  encore  la 
saillie  du  bord  supérieur  de  ce  muscle  à  droite.  Il  est  impossible  de 
deviner  les  splénius,  et,  quant  aux  muscles  profonds,  nous  ne 
pouvons  rien  soupçonner  de  leur  degré  d'altération;  l'inspection 
simple  est  insuffisante. 

La  déformation  atrophique  du  moignon  de  l'épaule  saute  aux 
veux.  L'épine  de  l'omoplate  soulève  la  peau  entre  les  deux  cavités 
que  ne  comblent  plus  les  muscles  sus-épineux  et  sous-épineux.  Le 
rhomboïde  apparaît  vaguement  à  travers  le  trapèze  réduit  à  une 
feuille,  posée  comme  un  fichu  sur  le  squelette  vertébral.  L'angu- 
laire de  l'omoplate  s'anime  de  temps  à  autre  de  quelques  secousses 
fibrillaires.  La  portion  externe  du  grand  dorsal,  le  grand  rond,  le 
petit  rond,  ne  remplissent  plus  la  face  postérieure  du  creux 
axillaire,  qui  flotte  inerte  entre  le  bras  et  le  tronc. 

Toutes  ces  anomalies  morphologiques  deviennent  bien  plus  appa- 
rentes lorsque  le  patient  fait  effort  pour  écarter  le  bras  du  corps, 
car  les  creux  se  prononcent  d'autant  plus  que  la  peau  est  mieux 
immobilisée  par  la  contraction  efficace  des  muscles  sous-jacenls 
restés  sains. 

Au  bras,  l'atrophie  est  tout  aussi  avancée  qu'à  l'épaule.  11  n'y  a 
plus  trace  du  biceps,  ni  du  coraco-brachial,  ni  du  brachial  anté- 
rieur, ni  du  triceps;  quant  au  long  supinateur,  il  est  remplacé 
par  une  excavation  allongée  dont  le  bord  externe  n'est  plus  qu'un 
repli  cutané.  Le  quart  inférieur  du  bras  a  conservé  un  certain 
volume,  du  moins  en  apparence;  c'est  que  les  muscles  antibra- 
chiaux sont  relativement  indemnes.  Les  épicondyliens  ont  gardé 
leurs  proportions  et  leur  énergie  normale.  Le  profil  convexe  des 
épitrochléens  est,  par  contre,  légèrement  affaissé;  l'atrophie  parait 
gagner  ce  dernier  groupe.  Mais  tous  les  muscles  de  la  main,  et  en 
particulier  les  éminences  thénar  et  hypothénar,  n'ont  encore  rien 
perdu  de  leur  intégrité  analomique  ou  fonctionnelle. 

Tout  ce  que  je  viens  de  vous  dire  de  la  configuration  extérieure 
de  l'épaule  et  du  bras  gauche  s'applique,  trait  pour  trait,  à  l'épaule 
et  au  bras  droits,  avec  cette  seule  différence  que  le  travail  de 
destruction  ou  de  réduction  des  faisceaux  musculaires  y  est  infini- 
ment moins  avancé.  Du  reste,  vous  vous  rappelez  que  l'atrophie  et 
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la  faiblesse  du  bras  droit  sont  de  date  récente.  Mais  le  conlraste 
devient  beaucoup  pins  évident  lorsqu'on  l'ait  exécuter  au  malade 
des  mouvements  symétriques  et  simultanés  des  deux  épaules  et  des 
deux  liras. 

Les  mouvements  de  la  léle  sont  à  considérer  tout  d'abord.  L'in- 


Fig.  81.  —  Attitude  d'extension  (paralysie  des  fléchisseurs). 

clinaison  à  gauche  et  à  droite  est  possible  et,  grâce  à  cela,  l'exten- 
sion et  la  flexion  ne  sont  pas  abolies.  Ainsi,  quand  la  tête  est 
fléchie,  le  menton  tout  voisin  du  sternum,  si  le  patient  veut  la 
renverser  en  arrière,  il  l'incline  à  gauche,  la  laisse  en  quelque 
sui  te  tomber  sur  son  épaule,  et  la  vitesse  de  sa  chute  la  fait  rouler 
en  arrièrejusqu'à  l'altitude  d'extension  forcée.  La  mémo  manœuvre 
en  sens  inverse  la  fait  revenir  en  avant.  S'il  veut  au  contraire  la 
fléchir  sans  recourir  à  ce  moyen,  il  y  parvient  encore  en  contrac- 
tant énergiquement  le  peaucier  du  cou  et  le  digastrique  dont  on 
voit  abu  s  apparaître  la  silhouette  anguleuse  sous  la  mâchoire.  Le 
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mouvement  de  renversement  sans  inclinaison  latérale  préalable  est 
beaucoup  pins  difficile,  attendu  qu'il  n'y  a  dans  la  région  cervi- 
cale postérieure  rien  qui  tienne  lien  d'un  digastrique  et  d'un  peau- 
cier.  Comme  la  tête  est  perpétuellement  en  équilibre  inslable,  il 


Fig.  h'2.  —  ['"lexiou  (paralysie  des  extenseurs). 


suffit  d'une  vive  projection  du  tronc  en  avant  pour  que  l'extrémité 
occipitale  retombe  en  arrière. 

Vous  concevez  tout  ce  qu'il  y  a  de  lamentable  dans  celte  incapa- 
cité presque  absolue  de  gouverner  sa  tôle;  je  vous  ferai  remarquer 
cependant  que  la  nécessité,  «  mère  de  l'ingéniosité  »,  a  appris  à 
noire  malade  l'usage  de  muscles  auxquels  nul  de  nous  ne  fait 
appel  pour  des  acles  similaires.  Aussi  semble-l-il  que  depuis 
quelque  temps  tous  ces  mouvements  soient  devenus  un  peu  plus 
libres.  Mais  L'atrophie  n'a  pas  diminué  pour  cela. 

La  disparition  des  muscles  intrinsèques  et  extrinsèques  des 
épaules,  complète  à  gauclie,  partielle  à  droite,  nous  fait  bien  voir 
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en  quoi  consiste  le  trouble  physiologique.  -I  gauche,  c'est  la  ■sup- 
pression absolue  de  tout  mouvement  :  haussement,  abaissement, 
effacement,  adduction,  rotation,  tout  est  annihilé.  A  droite, 
chacun  de  ces  actes  musculaires  est  réalisable,  mais  dans 
les  plus  étroites  limites.  Avec  un  grand  effort,  le  bras  droit  peut 
être  maintenu  horizontalement  pendant  quelques  secondes.  La 
flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  est  assez  énergique  et  la  résis- 
tance qu'on  oppose  à  ce  mou  veinent  l'ait  saillir  un  biceps  et  un 
long  supinateur  d'une  grande  minceur.  L'extension  est  conservée 
dans  la  même  mesure.  La  pronation  et  la  supination  s'exécutenl 
imparfaitement  quand  l'humérus  n'est  pas  fixé;  lorsqu'on  main- 
tient le  coude  au  corps,  elles  sont  l'une  et  l'autre  normales.  Par 
tout  ce  que  vous  savez  de  l'état  des  muscles  de  l'avant-bras  et  de 
la  main,  vous  pouvez  prévoir  leur  degré  d'aptitude  fonctionnelle. 
En  effet,  il  ressort  de  l'histoire  de  notre  patient,  comme  je  vous  l'ai 
déjà  fait  remarquer,  que  l'incapacité  fonctionnelle  et  l'atrophie  ont 
évolué  parallèlement. 

Il  n'y  a  rien  à  dire  des  mouvements  du  visage.  Tous  les  muscles 
de  la  face,  des  yeux  et  de  la  langue  se  contractent  symétriquement, 
soit  dans  les  jeux  de  physionomie,  soit  dans  les  actes  automatiques 


Fig.  83.  —  Répartition  de  l'atrophie  musculaire. 


ou  voulus.  Mais  il  n'en  est  point  de  même  du  voile  du  palais  :  la 
luette  est  fortement  déviée  à  droite,  comme  si  la  paralysie,  primi- 
tivement localisée  à  (/miche,  avait  supprimé  la  tonicité  des  muscles 
palatins  de  ce  côté.  Aucun  trouble  de  la  déglutition  ou  de  la 
phonation  ne  trahit  cette  faiblesse  du  voile.  Il  n'en  serait  certai- 
nement pas  ainsi  au  cas  où  la  môme  débilité  des  muscles  palatins 
eût  été  bilatérale.  Enfin  l'examen  laryngoscopique  a  démontré  que 
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la  glotte  se  contractait  et  se  dilatait  normalement;  et  cependant 
nous  avons  pu  nous  apercevoir,  à  plusieurs  reprises,  que  les 
muscles  extrinsèques  du  larynx  étaient  atrophiés  cl  paralysés  au 
même  degré  que  les  slerno-mastoïdiens. 

Cet  examen  très  général  et  rapide  vous  met  au  courant  d'une 
situation  en  somme  fort  simple.  Tout  se  voit  à  distance;  il  n'est 
pas  jusqu'aux  nombreux  mouvements  fîbrillaires qu'on  n'aperçoive 
de  loin  sur  les  groupes  musculaires  envahis  par  cette  atrophie 
progressive. 

La  sensibilité  n'est  nullement  atteinte  et  ne  l'a  jamais  été.  Les 
douleurs  dont  le  malade  nous  a  fait  part  se  reproduisent  encore, 
de  temps  à  autre,  vers  la  nuque,  l'épaule,  le  coude,  le  poignet; 
elles  ne  durent  jamais  plus  de  deux  ou  trois  jours  ;  elles  ne  sont 
pas  localisées  à  des  trajets  nerveux  ou  à  des  points  d'émergence. 
Elles  occupent  les  régions  des  jointures,  sans  plus  de  précision;  et 
par  ces  caractères  presque  tous  négatifs,  elles  sont  assimilables 
aux  pseudo-névralgies  d'origine  radiculaire  que  Bassereau  propo- 
sait d'appeler  mélalgies,  terme  vague  qui  veut  dire  tout  simple- 
ment «  douleurs  de  membre  ».  La  pression  exercée  sur  les  parties 
endolories  n'est  nullement  exacerbante.  Toutefois  il  existe  chez 
notre  malade  une  région  qui,  à  la  palpation  profonde,  est  remar- 
quablement douloureuse  :  celle  des  troisième,  quatrième  et  cin- 
quième vertèbres  cervicales,  surtout  à  gauche  des  apophyses 
épineuses.  Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  pour  vous  faire  remarquer 
l'intérêt  de  ce  renseignement  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Maintenant,  quelques  mots  sont  indispensables  louchant  les 
antécédents  pathologiques  de  notre  patient.  Son  père  et  sa  mère 
sont  vivants  et  bien  portants.  Il  a  un  frère  infirme  qui  n'a  jamais 
pu  marcher.  Nous  aurions  bien  voulu  savoir  la  nature  de  cette 
infirmité  ;  mais  cela  nous  a  été  impossible. 

Le  malade  nous  raconte,  pour  ce  qui  le  concerne  personnelle- 
ment, deux  petits  faits  d'une  certaine  importance.  En  1885,  il  fil 
une  chute  de  cheval  qui  motiva  un  séjour  de  deux  mois  à  l'hôpital. 
Il  avait  une  ecchymose  rie  la  région  scapulaire  gauche  avec  douleur 
très  vive  dans  la  fosse  sus-épineuse.  En  1888,  à  la  suite  d'une 
grippe  légère,  il  a  craché  du  sang  et,  depuis  lors,  il  a  continué  de 
tousser.  l'ourlant  l'auscultation  est  assez  satisfaisante.  A  plusieurs 
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reprises,  nous  avons  constaté  une  légère  diminution  du  murmure 
vésiculaire  du  sommet  droit,  quelquefois  même  de  petits  râles 
sous-crépitants  éloignés,  mais  rien  de  plus.  S'il  existe  une  lésion 
bacillaire  du  poumon  droit,  l'évolution  en  est  tout  à  fait  lorpide  : 
c'est  un  cas  suspect,  et  je  crois  que  personne  ne  se  risquerait  à  en 
dire  davantage. 

IV.  —  Il  s'agit  maintenant  de  se  prononcer  sur  la  nature  <lo  la 
lésion  nerveuse  qui  a  donné  lieu  à  la  maladie  actuelle  et  qui  peut 
être  définie  par  ces  symptômes  :  atrophie  musculaire  progressive 
cervico-scapulo  humérale  prédominante  à  gauche. 

La  méthode  la  plus  communément  employée  dans  les  cas  dou- 
teux est  celle  qui  consiste  à  éliminer  successivement  les  diagnostics 
les  moins  vraisemblables.  Et  comme  je  viens  de  vous  parler  de 
lésion  nerveuse,  nous  éliminerons  immédiatement  l'hypothèse 
d'une  dyslrophie  musculaire  progressive. 

Parmi  les  dyslrophies  de  celte  nature,  qu'on  désigne  encore 
sous  le  nom  de  myopathies,  c'est-à-dire  de  maladies  primitivement 
musculaires,  il  en  est  une  dont  la  localisation  rappelle  par  beau- 
coup de  traits  celle  que  notre  malade  présente  :  c'est  la  myopa- 
thie du  type  Erb  ou  myopathie  scapulo-humérale.  Elle  consiste  en 
une  disparition  des  niasses  musculaires  de  l'épaule  et  du  bras,  la 
plupart  du  temps  symétrique,  mais  quelquefois  plus  accentuée 
d'un  côté  que  de  l'autre.  La  maladie  en  question  est  familiale.  Or, 
un  frère  de  notre  patient  n'ayant  jamais  marché,  nous  devons 
nous  demander  si  le  caractère  familial  de  l'affection  ne  pourrait 
pas,  à  la  rigueur,  faire  supposer  une  myopathie  essentielle:  et 
cela,  d'autant  que  depuis  quelques  années  on  voit  se  multiplier  les 
exemples  de  myopathies  et  de  myélopalhies  dans  les  mêmes 
familles.  Si  par  hasard  le  frère  a  été  atteint  —  et  cela  est  très 
probable  —  d'une  paralysie  infantile,  il  serait  permis  de  con- 
sidérer notre  cas  comme  un  de  ceux  où  une  myopathie,  même 
tardive,  affirme  la  susceptibilité  originelle  sinon  familiale  de  l'ap- 
pareil locomoteur. 

Tout  cela  n'est  que  présomption  vraisemblable,  et  je  ne  vous 
en  parle  que  par  acquit  de  conscience.  Si  la  localisation  scapulo- 
humérale  est  identique  dans  les  deux  affections,  beaucoup  d'autres 
symptômes  affirment  une  grande  différence.  Notre  malade  es! 
d'abord  trop  âgé  pour  que  nous  admettions  une  myopathie  du 
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type  scapulo-huméral.  On  qualifie  à  juste  titre  cette  dystropbie  de 
juvénile,  car,  saut'  exception,  elle  débute  avec  l'adolescence,  et, 
dans  le  cas  actuel,  les  premiers  troubles  ne  se  sont  manifestés  que 
vers  l'âge  de  trente  ans.  La  myopathie  évolue,  en  outre,  avec  une 
grande  lenteur,  sans  secousses  fîbrillaircs.  Ici  l'atrophie  muscu- 
laire a  procédé  par  saccades,  dans  un  laps  de  temps  relativement 
fort  court,  et  les  secousses  fîbrillaircs  sont  incessantes.  Enfin  et 
surtout,  nous  tenons  du  patient  lui-même  que  les  muscles  du  cou, 
qui  sont  aujourd'hui  de  beaucoup  les  plus  atrophiés,  ont  été  pris 
les  premiers.  C'est  justement  l'inverse  de  ce  qui  se  passe  dans  les 
myopathies,  où  l'on  voit  persister  presque  indéfiniment  la  fonction 
et  la  nutrition  des  muscles  cervicaux. 

L'atrophie  musculaire  progressive  dite  du  type  Aran-Duclienne 
—  celle-là,  une  vraie  myélopathie  —  prêterait  davantage  à  confu- 
sion. En  effet,  si  elle  commence  presque  toujours  par  les  petits 
muscles  des  mains  pour  remonter  vers  la  racine  des  membres, 
elle  peut  quelquefois  affecter  tout  d'abord  le  moignon  de  l'épaule. 
Vulpian  a  même  décrit  une  atrophie  musculaire  progressive  du 
type -\ran-Ducbennc  à  localisation  scapulo-humérale.  On  ne  table 
pas  sur  des  faits  exceptionnels  pour  raisonner  par  induction.  Les 
cas  d'atrophie  Aran-Duehenhe  à  localisation  scapulaire  initiale 
sont  trop  rares  pour  qu'une  similitude  symptomatique,  en  réalité 
grossière,  nous  suggère  un  tel  diagnostic.  Je  sais  bien  que  notre 
malade  était  portefaix  et  que  l'atrophie  Aran-Duchenne  semble  se 
déclarer  plus  spécialement  chez  les  gens  qui  abusent  de  leurs 
muscles.  Mais  il  faut  bien  remarquer  que  l'abus  dont  il  s'agit  est 
surtout  celui  qui  exige  une  grande  dépense  d'influx  nerveux  volon- 
taire; c'est  pour  cela  précisément  que  les  petits  muscles  des  mains 
sont  affectés  les  premiers  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Par 
contre,  les  muscles  sur  lesquels  la  volonté  n'exerce  qu'une  action 
fort  restreinte  sont  presque  toujours  épargnés;  du  moins  jusqu'à 
la  période  ultime  de  la  maladie.  Au  nombre  de  ceux-ci  figurent,  en 
première  ligne,  les  muscles  accessoires  de  la  respiration,  spécia- 
lement les  muscles  cervicaux  élévateurs  du  thorax  :  les  sterno- 
mastoïdiens,  les  scalènes,  le  trapèze,  etc.  Dans  l'atrophie  muscu- 
laire progressive,  le  trapèze  est,  selon  Duchcnne,  Vultimum 
m&riem.  Or.  chez  notre  malade,  non  seulement  ce  muscle  présente 
un  amincissement  tout  à  fait  inusité,  mais  encore  c'est  lui  qui  est 
le  [dus  atrophié  de  tous,  et  c'est  par  lui  qu'a  commencé  l'atrophie 
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□ltérieuremenl  envahissante.  Pour  ces  raisons,  nous  ne  parlerons 
plus  de  l'atrophie  musculaire  progressive  du  type  A-ran-Duchenne. 

S'agit-il  d'une  poliomyélite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique,  en 
d'autres  termes  d'une  parait/sic  spinale?  En  ce  qui  a  trait  aux 
formes  aiguë  ou  subaiguë  de  la  paralysie  spinale,  l'absence  com- 
plète de  réaction  fébrile,  de  malaise  général,  el  surtoul  d'inca- 
pacité motrice  primitive,  plaide  pour  la  négative.  Dans  ces  para- 
lysies, en  effet,  l'impuissance  fonctionnelle  précède  invariable- 
ment la  diminution  de  volume  ou  la  dégénérescence  du  muscle. 
En  outre,  vous  n'ignorez  pas  que  les  troubles  pliysiologiques  el  Im- 
pliques dont  les  muscles  sont  le  siège  se  cantonnent  dès  l'origine 
dans  des  groupes  déterminés,  variables  d'ailleurs  selon  les  cas, 
mais  au  delà  desquels  le  processus  ne  tend  pas  à  envahir  des  groupes 
voisins.  Ce  sont,  au  contraire,  des  formes  de  paralysies  et  d'arayo- 
trophies  qui  gardent  indéfiniment  leur  localisation  originelle  sans 
propension  aucune  à  l'envahissement  progressif.  11  en  est  autrement 
de-  la  poliomyélite  chronique,  variété  d'atrophie  musculaire  pro- 
gressive dont  on  discute  encore,  non  seulement  la  nature,  mais 
l'existence  même,' en  dépit  des  affirmations  si  catégoriques  et  tant 
de  fois  répétées  de  Charcot.  A  première  vue,  il  n'est  pas  invraisem- 
blable que  nous  soyons  ici  en  présence  d'une  telle  poliomyélite. 
Cependant,  le  seul  fait  que  la  paralysie  et  l'amyotropbie  se  sont 
manifestées  successivement  dans  la  région  scapulaire  gauche  el 
dans  la  région  scapulaire  droite,  à  un  intervalle  de  près  de  trois  ans. 
suffit  pour  éliminer  encore  celte  hypothèse. 

Une  paralysie  hystérique  compliquée  d'atrophie  musculaire  est 
absolument  inadmissible;  pas  de  stigmates,  pas  de  phénomènes 
convulsifs,  pas  d'antécédents  névropathiques,  aidant  de  caractères 
négatifs  qui  trancheraient  la  question  si,  avant  même  d'avoir  à  les 
invoquer,  nous  ne  savions  qu'une  paralysie  hystérique  n'évolue 
jamais  progressivement  dans  une  période  de  temps  si  longue. 

La  situation  s'éclaircit.  Nous  n'avons  plus  que  deux  suppositions 
à  l'aire  :  la  première  est  que  la  paralysie  et  l'atrophie  cervico-sca- 
pulo-humérale  en  face  desquelles  nous  nous  trouvons  sont  d'origine 
radiculaire. 

Pesons  d'abord  les  probabilités  de  ce  premier  diagnostic. 
Trois  régions  musculaires  sont  atteintes  :  la  région  cervicale, 
la  région  scapulaire,  la  région  humérale.  Provisoirement,  laissons 
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de  côté  la  l  égion  cervicale  et  voyons  si  les  troubles  fonctionnels  et 
trophiques  constalés  dans  les  régions  scapulaire  et  humérale  sonl 
conformes  à  ceux  qu'on  observe  dans  les  paralysies  dites  radicu- 
laires. 

V.  —  Je  vous  rappellerai  au  préalable  que  les  paralysies  radicu- 
laires  du  membre  supérieur  ont  été  artificiellement  divisées  en 
deux  groupes. 

1°  Celles  du  groupe  supérieur  frappent  les  muscles  innervés  par 
les  cinquième  et  sixième  racines  cervicales.  Elles  sont  de  beaucoup 
les  mieux  définies  par  leurs  symptômes.  Le  groupe  musculaire 
constamment  paralysé  comprend  le  deltoïde,  le  biceps,  le  brachial 
antérieur  et  le  long  supinateur;  vous  reconnaissez  le  «  groupe. 
Duchenne-Erb  ».  A  la  paralysie  de  ces  muscles  qui,  je  vous  le 
répète,  est  constante,  s'ajoute  éventuellement  celle  du  sus-épineux, 
du  sous-épineux,  du  rhomboïde,  du  grand  dentelé,  du  court  supi- 
nateur et,  enfin,  de  la  portion  claviculaire  du  grand  pectoral.  Cette 
énuméralion  ne  vous  rappelle-t-elle  pas  immédiatement  la  série  des 
muscles  qui,  chez  notre  malade,  se  sont  rapidement  paralysés  au 
mois  de  mai  dernier?  La  première  étape  de  l'affection,  celle  durant 
laquelle  les  muscles  du  cou  avaient  définitivement  perdu  leur  force 
et  leur  volume,  remontait  à  une  date  bien  antérieure;  mais,  d'une 
façon  précise,  il  y  a  six  mois  que  le  groupe  Erb-Duchenne  a,  lui 
aussi,  dans  l'espace  de  quelques  jours,  refusé  tout  service. 

2°  Le  second  groupe  ou  groupe  inférieur  des  paralysies  radicu- 
laires  du  membre  supérieur  affecte  les  muscles  innervés  par  les 
septième  et  huitième  racines  cervicales.  Ces  muscles  sont  :  le  triceps, 
le  grand  dorsal,  le  sterno-pectoral  et  les  extenseurs  de  la  main, 
d'une  façon  constante.  Accessoirement,  on  peut  voir  la  paralysie  se 
propager  à  tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  médian  et  le  nerf 
cubital.  Enfin,  lorsque  ces  derniers  muscles  sont  inléressés,  il  n'est 
pas  rare  que  la  paralysie  de  l'avant-bras  et  de  la  main  se  complique 
d'une  paralysie  des  fibres  radiées  de  l'iris  caractérisée  par  un 
rnyosis  permanent.  Ce  syndrome  a  été  désigné  à  très  juste  litre  par 
les  Allemands  sous  le  nom  de  «  paralysie  de  Klumpkc  ».  Nous 
n'en  trouvons  aucun  indice  chez  notre  patient;  mais  le  myosis  est 
subordonné  à  une  Lésion  de  la  première  et  quelquefois  de  la  deuxième 
racine  dorsale;  et  comme  la  paralysie  présente  dans  le  cas  actuel 
une  allure  progressive  à  direction  descendante,  il  n'est  pas  impos- 
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sïble  que  ce  symptôme  se  manifeste  lui  aussi  un  jour  ou  l'autre. 
D'ailleurs,  je  vous  ;ii  cl  il  que  les  muscles  de  l'avant-bras  commen- 
çaient à  diminuer  de  volume  aux  environs  du  coude,  et  déjà  le 
malade  s'esl  aperçu  que  l'extension  de  la  main  sur  l'avant-bras 
devenail  un  peu  difficile.  L'avenir  nous  renseignera. 

Dans  tout  ce  qui  précède  il  n'a  point  été  question  de  troubles  de 
la  sensibilité,  hormis  les  quelques  douleurs  dont  notre  malade  se 
plaint  par  intervalles.  C'est  qu'en  efTel  les  paralysies  radiculaircs  du 
membre  supérieur  sont  exclusivement  motrices.  A  supposer  même 
qu'une  lésion  destructive  ait  interrompu  la  continuité  des  fibres 
sensitives  appartenant  à  une  ou  deux  racines,  il  n'en  résultera  pas 

(pic  la  sensibilité  soif  en  au- 
cune façon  modifiée.  Mais  ceci, 
bien  entendu,  n'est  vrai  qu'au- 
tant qu'il  s'agit  d'une  paralysie 
radiculaire  brachiale  seule- 
ment supérieure  ou  d'une  para- 
lysie radiculaire  brachiale  seu- 
lement inférieure.  Si  la  paraly- 
sie d'abord  supérieure;  —  ou 
inférieure,  peu  importe  —  de- 
vient totale,  Vanesthésie  appa- 
raît, totale  elle-même,  car  tous 
les  modes  de  la  sensibilité  sont 
abolis  du  même  coup1. 

Voici  comment  je  vous  pro- 
pose d'expliquer  celle  contra- 
diction apparente  :  la  figure 
schématique  sur  laquelle  j'ai 
fait  représenter  le  plexus  bra- 
chial, réduit  à  sa  plus  simple 
expression,  nous  montre  que, 
s'il  existe  une  lésion  de  la 
sixième  racine  cervicale  par  exemple,  les  fibres  sensitives  du  nerf 
médian  (M)  peuvent  trouver  encore  la  voie  libre  par  la  cinquième 

I.  11  n'y  a  guère  d'exceptions  à  celte  règle.  On  a  cependant  signale  des  cas  de  para- 
lysie radiculaire  partielle  compliquée  de  troubles  de  Ta  sensibilité;  mais  ces  troubles 
ont  toujours  été  passagers  et  n'ont  été  observés  que  dans  la  période  initiale;  encore 
s'agissait-il  de  paralysies  à  début  rapide.  Voy.  Rendu.  Leçons  cliniques,  IS'.H».  et  IUtjiokd. 
('.Unique  des  maladies  du  système  nervux,  18944895. 


Fig.  8i.  —  Plexus  brachial.  —  V,  VI.  VII, 
VIII,  Id,  racines  du  plexus.  —  Me,  mus- 
culo-cutané.  —  M,  médian.  —  II.  Radial. 

—  C,  cubital.  —  Bc,  brachial  cutané. 

—  abc,  accessoire  du  brachial  cutané.  — 
Ax,  axillaire. 
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racine  et  par  la  septième.  Admettons  môme  une  lésion  destructive 
des  deux  racines  (la  c  inquième  et  la  sixième)  qui  commandent  le 
groupe  Erb Duchenne,  et  dont  la  section  expérimentale  donne  lieu 
à  la  paralysie  radiculaire  brachiale  supérieure;  les  fibres  sensiti\cs 
du  médian  parviennent  encore  à  leur  but  par  la  voie  de  la  septième 
racine  cervicale.  11  en  est  de  même  des  fibres  du  nerf  radial  (R), 
qui,  elles  aussi,  vu  la  double  origine  de  ce  tronc  nerveux  dans  le 
plexus,  peuvent  se  répartir  en  dernière  analyse  entre  les  cinq 
îacincs  postérieures  des  cinquième,  sixième,  septième  et  huitième 
nerfs  cervicaux  et  premier  nerf  dorsal.  La  lésion  des  cinquième 
et  sixième  racines  cervicales  —  celles  du  groupe  Erb-Duchennc  — 
n'entraîne  pas  l'anesthésie  dans 
le  domaine  du  musculo-culané 
(MO  puisque  ce  nerf  peut  en- 
voyer  quelques-unes  de  ses 
libres  à  la  septième  racine  cer- 
vicale. Une  lésion  destructive 
des  septième  et  huitième  cer- 
vicales, c'est-à-dire  des  racines 
dont  l'annihilation  a  pour  ré- 
sultat la  paralysie  brachiale  in- 
férieure, n'entraîne  pas  l'anes- 
thésie dans  le  domaine  du  cu- 
bital (C),  puisque  ce  nerf  abou- 
tit non  seulement  à  la  huitième 
cervicale,  mais  encore  à  la 
première  dorsale. 

Enfin,  vous  comprenez  que 
si  toutes  les  racines  du  plexus 
brachial  sont  détruites,  y  com- 
pris la  première  dorsale,  l'anesthésie  est  complète  :  cela  ressort 
très  nettement  du  schéma,  puisque  toutes  les  voies  centripètes  de 
la  conductibilité  nerveuse  sont  interceptées.  Une  seule  région,  tou- 
tefois, conserve  encore  la  sensibilité  :  c'est  une  bande  mince  et 
allongée  à  la  face  interne  du  bras,  partant  du  bord  inférieur  de 
l'aisselle  pour  aboutir  au  coude.  Les  nerfs  de  celle  bande  demeurée 
sensible  sont  fournis  en  effet  par  la  deuxième  racine  dorsale  et 
quelquefois  par  la  troisième. 

L'ubeencc  de  tout  trouble  de  la  sensibilité  chez  noire  malade 
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85.  —  Trajet  des  libres  du  radial  (R 
dans  le  plexus  brachial. 
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n'infirme  donc  nullement  la  présomption  d'une  compression  ner- 
veuse siégeant  sur  une  grande  étendue  du  plexus  brachial,  mais 
non  pas  encore  sur  la  totalité  de  ce  plexus. 

VI.  —  En  résumé,  nous  avons  sous  les  yeux  un  ras  de  paralysie 
radiculaire  du  membre  supérieur  gaucho,  consécutive  à  une  alté- 
ration rndiculairc  cervicale.  Cette  paralysie  radiculaire  cervicale, 
d'abord  localisée  au  groupe  supérieur  des  cinquième  et  sixième 
racines,  tend  à  se  propager  au  groupe  inférieur  des  septième  et 
huitième  racines.  Il  est  vraisemblable  par  conséquent  que  ladite 
paralysie  radiculaire  —  brachiale  supérieure  —  deviendra  une 
paralysie  radiculaire  brachiale  totale. 

En  ne  tenant  aucun  compte  de  la  paralysie  radiculaire  cervicale 
supérieure  que  j'ai  à  dessein  passée  sous  silence  jusqu'à  présent, 
il  n'y  a  dans  l'hypothèse  d'une  paralysie  radiculaire  brachiale  su- 
périeure tendant  à  devenir  totale  aucune  invraisemblance;  il  est 
même  permis  d'ajouter  que  cette  hypothèse  est  provisoirement 
logique  et  légitime.  Cependant,  deux  réserves  s'imposent  :  la  pre- 
mière est  relative  à  la  bilaléralilô  de  la  paralysie,  la  seconde  est 
commandée  par  l'existence  préalable  d'une  paralysie  des  quatre 
premières  racines  cervicales. 

En  ce  qui  a  trait  à  la  bilatéralité,  l'hésitation  ne  saurait  être 
longue.  Si  les  paralysies  radiculaircs  cervicales  supérieures 
du  plexus  brachial  sont  le  plus  souvent  unilatérales,  c'est  parce 
qu'elles  succèdent  en  général  à  des  Iraumatismes,  c'est-à-dire  à 
des  accidents  dont  l'effet  direct  ne  s'étend  pas  au  delà  du  côté 
vulnéré.  Mais  les  fibres  originelles  du  plexus  brachial,  supérieures 
ou  inférieures,  peuvent  être  lentement  altérées  par  un  travail  de 
nécrose  vertébrale,  médian  ou  symétrique,  parfois  prépondérant 
d'un  côté  et  se  propageant  à  l'autre  côté  avec  un  degré  d'égale 
intensité.  Il  est  même  de  règle  que  la  paralysie  radiculaire  bra- 
chiale ne  devienne  totale  et  bilatérale  qu'après  une  période  de 
paralysie  radiculaire  brachiale  supérieure;  et  c'est  là  précisément 
ce  que  nous  avons  observé. 

La  bilatéralité  paraît  donc  impliquer  forcément  l'existence  d'une 
lésion  unique  aux  environs  de  la  ligne  médiane,  non  point  sur 
l'axe  lui-même,  mais  au  pourtour  de  l'axe,  par  conséquent  dans  les 
enveloppes  fibreuses  ou  dans  le  rachis  lui-même.  Et  de  fait,  les 
paralysies  radiculaires  bilatérales  à  évolution  progressive  ne  relè- 
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vent  guère  que  (les  pachyméningitcs,  des  tumeurs  intra-rachi- 
diennes,  du  mal  de  Potl  ou  du  cancer  vertébral.  C'est  entre  ces 
diverses  productions  morbides  qu'il  y  aurait  lieu  de  décider  si 
nous  devons  nous  en  tenir  au  diagnostic  de  paralysie  radicu- 
laire. 

L'existence  d'une  paralysie  des  muscles  du  cou,  antérieure  en 
date  à  la  paralysie  scapulo-huméralc,  parait  favorable  à  la  supposi- 
tion d'une  maladie  primitive  des  enveloppes,  par  exemple  d'un 
mal  sous-occipital,  qui  se  serait  propagé  de  haut  en  bas,  depuis  les 
racines  qui  innervent  le  trapèze,  le  sterno-mastoïdien  et  les  mus- 
cles sous-hyoïdiens  jusqu'à  celles  qui  commandent  au  moignon  de 
l'épaule  et  au  bras.  Les  mouvements  de  latéralité  de  la  tète  étant 
conservés,  il  est  à  supposer  que  les  branches  issues  de  la  première 
racine  cervicale  sont  indemnes.  Celles  qui  émanent  de  la  deuxième 
et  de  la  troisième  racine  innervent  des  muscles  cervicaux  profonds 
sur  l'intégrité  desquels  nous  sommés  mal  renseignés.  En  revanche, 
la  paralysie  et  l'atrophie  du  sterno-cléido-mastoïdien,  du  trapèze, 
de  l'angulaire  de  l'omoplate  implique  la  participation  de  la  troi- 
sième et  de  la  quatrième  cervicale.  11  en  est  de  même  de  la  para- 
lysie des  muscles  sous-hyoïdiens,  qui  reçoivent  leur  innervation 
de  la  branche  descendante  interne  fournie  en  grande  partie  par  la 
troisième  racine  cervicale. 

Admettons  —  c'est  l'hypothèse  la  plus  simple  —  qu'une  pachy- 
méningite caséeuse,  primitivement  localisée  à  gauche,  s'étale  vers 
la  droite  et  de  haut  en  bas  à  partir  de  son. foyer  d'origine,  situé  au 
niveau  de  la  troisième  racine  cervicale,  et  tout  ce  que  nous  savons 
de  l'histoire  clinique  de  notre  malade  s'explique  aisément.  La 
pachyméningite  n'occupant  que  la  face  antérieure  de  la  moelle,  les 
racines  postérieures  sont  respectées  et  les  douleurs  font  à  peu  près 
défaut.  Ce  diagnostic  est  encore  plus  légitime  si  l'on  suppose  que 
la  pachyméningite  est  externe,  caria  pachyméningite  externe  tuber- 
culeuse reste  assez  souvent  limitée  à  la  partie  postérieure  des  corps 
vertébraux  sans  empiéter  sur  les  régions  latérales  du  canal  rachi- 
dien.  La  respiration  suspecte  du  sommet  droit,  la  petite  hémo- 
ptysie consécutive  à  la  grippe  survenue  en  1888,  la  toux  fréquente  à 
laquelle  le  malade  est  sujet,  justifieraient  à  la  rigueur  celte  pré- 
somption. 


VII.  —  Nous  pourrions  nous  en  tenir  là,  je  vous  l'avoue,  si  dos 
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raisons  d'un  aittre  ordre  ne  devaient  rions  inspirer  encore  des 
donles. 

En  somme,  il  s'agirail  d'un  mal  de  Potl  sous-occipital,  sans 
déformation  apparente.  La  douleur  que  la  pression  détermine  au 
niveau  de  la  quatrième  e1  de  la  cinquième  vertèbre  <  <!rvicale  nous 
en  indiquerait  le  loyer  initial.  Les  quelques  douleurs  spontanées, 
e  mélalgiques  »,  que  le  malade  éprouve  aux  alenlours  des  join- 
tures représenteraient  le  minimum  de  douleurs  de  compression 
que  le  mal  sous-occipital  est  capable  de  provoquer. 

Mais  en  réalité,  il  n'est  guère  de  maux  de  Pott  qui,  dans  la 
région  cervicale,  ne  donnent  lieu  à  deux  symptômes  d'um-  valeur 
diagnostique  considérable  :  le  torticolis  permanent  et  l'immobilité 
de  la  tête.  Or,  dans  le  cas  présent,  nous  constatons  exactement 
l'inverse,  si  l'on  peut  s'exprimer  ainsi,  de  ces  deux  symptômes. 
Rien  ne  rappelle  l'attitude  forcée  du  torticolis  spasmodique,  qui 
raccourcit  le  cou  et  fixe  la  tète  dans  une  posture  gênée  et  inva- 
riable. La  douleur  de  ce  torticolis  n'a  aucun  rapport  avec  la  sensi- 
bilité plus  grande  que  vous  venez  d'observer  aux  apophyses  épi- 
neuses. Enfin  l'instabilité  de  la  tête,  qui  est  ici  poussée  à  l'extrême, 
jure  en  quelque  sorte  avec  l'existence  supposée  d'une  lésion  des 
vertèbres  ou  de  la  dure-mère.  Les  mouvements,  d'une  amplitude 
si  démesurée,  auxquels  la  tête  est  forcément  condamnée  du  fait  de 
l'atrophie  des  principaux  muscles  cervicaux  auraient  dû  favo- 
riser l'extension  de  la  production  caséeuse,  quel  qu'en  fût  le  siège, 
et  la  maladie,  après  trois  ans  d'existence,  s'affirmerait  plus 
gravement. 

Reste  donc  un  dernier  diagnostic  auquel  je  serais  fort  tenté  de 
m'arrôter  s'il  ne  comportait  pas  lui-même  quelques  incompatibi- 
lités, du  moins  en  apparence.  Considérons  que  le  problème  est 
résolu  et  admettons  que  nous  avons  affaire  à  une  syringomyélie. 

L'histoire  de  la  maladie  est  celle  d'une  paralysie  radiculaire, 
cela  est  vrai.  Mais,  rappelez-vous  ce  que  je  vous  disais  en  commen- 
çant, lorsque  je  vous  citais  le  passage  de  Schlesinger.  Le  seul 
élément  de  différenciation  auquel  on  ait  recours  dans  les  cas  dou- 
teux est  la  dissociation  de  la  sensibilité.  Si  notre  malade  présen- 
tait, même  à  un  faible  degré,  la  thermo-analgésie  en  zone  qui  tou- 
jours éveille  le  soupçon  de  syringomyélie,  sans  hésiter  un  instant, 
je  me  prononcerais  en  faveur  de  la  gliomatose  spinale.  D'autre  pari, 
l'absence  de  thermo-analgésie  doit-elle  faire   renoncer  à  ce 
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diagnostic?  —  Bien  certainement  non,  puisque  nombre  de  syringo- 
myélies  évoluenl  sans  donner  lieu,  pendant  de  longues  années,  soil 
à  la  dissociation  de  la  sensibilité,  soi  i  aux  troubles  trophiques 
cutanés,  soit  à  la  scoliose,  soil  aux  arthropatbies,  soit  môme  à  l'en- 
semble de  tous  les  phénomènes  révélateurs  d'une  altération  des 
cornes  postérieures:  Vunilatéralité  temporaire  de  la  gliomatose  et 
des  amyotrophies  qui  en  résultent  est  assez  commune  pour  ne  pas 
soulever  ici  un  obstacle.  J'en  ai  publié,  avec  mon  maître  Charcot, 
un  cas  dont  la  première  manifestation  remonte  aujourd'hui  à 
plus  de  dix-huit  ans. 

Vous  u'ignorez  pas  non  plus,  sans  doute,  que  depuis  le  jour  où  la 
syringomyélie  a  été  intronisée  dans  la  nosographic,  beaucoup 
d'anciens  diagnostics  d1 atrophie  musculaire  progressive  ont  dû 
être  réformés  :  il  n'a  pas  été  difficile  de  les  reverser  h  Tactil  de  la 
gliomatose  médullaire.  Or  le  malade  que  vous  venez  de  voir  nous 
présente  une  de  ces  atrophies  musculaires  dont  l'évolution  anor- 
male s'écarte  visiblement  du  type  Aran-Duchenne.  S'il  n'a  pas  la 
thermo-analgésie  de  la  syringomyélie,  c'est  que  la  lésion  glioma- 
teuse  a  compromis  déjà  gravement  les  cornes  antérieures  sans 
détruire  les  conducteurs  de  la  sensibilité  thermique  et  de  sensi- 
bilité douloureuse  contenus  dans  la  corne  postérieure.  Les  faits  de 
cette  nature,  bien  que  rares,  commencent  à  atteindre  un  chiffre 
respectable  et  vous  en  trouverez  quelques-uns  dans  la  monographie 
même  de  Schlesinger. 

La  marche  de  la  maladie,  très  lentement  progressive  et  s'aggra- 
vant  par  poussées  successives,  sans  fièvre,  sans  spasmes  muscu- 
laires,  sans  raideur  de  la  nuque,  s'accorde  beaucoup  mieux  avec 
l'hypothèse  de  la  syringomyélie  qu'avec  celle  d'une  lésion  rachi- 
dienne  ou  intra-rachidienne.  Le  violent  traumatisme  dont  le  malade 
a  été  victime  il  y  a  quelques  années  peut  être  incriminé  comme 
étant  le  point  de  départ  du  processus  gliomateux.  Il  n'est  pas  jus- 
qu'à la  paralysie  du  voile  du  palais  qui  ne  parle  dans  le  même  sens, 
car  la  lésion  très  haut  située  peut  déjà  se  traduire  par  quelques 
phénomènes  bulbaires,  et  il  est  à  noter  que  ceux-ci  sont  presque 
toujours  unilatéraux,  au  moins  pendant  quelque  temps  (Cartaz). 
En  lin  la  douleur  à  la  pression  des  quatrième  et  cinquième  apophy- 
ses épineuses  a  été  —  je  vous  l'ai  dit  en  commençant  —  signalée 
dans  plusieurs  observations  de  syringomyélie  compliquée  de  pa- 
chyméningile. 
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De  lout  cela  il  ressort  que  la  supposition  de  La  syringomyélie 
n'est  jamais  à  rejeter  de  prime  abord  lorsqu'on  se  trouve  en  pré- 
sence du  syndrome  clinique  généralement  attribué  aux  seules  para- 
lysies radiculaires. 

Lorsque  la  paralysie  radiculaire  esl  bilatérale,  soit  primitive- 
ment, soit  secondairement,  le  doute  s'impose. 

Je  ne  prétends  pas  dire  par  là  que  la  difficulté  du  diagnostic  soit 
insurmontable;  mais  la  prudence  exige  qu'on  ne  s'en  tienne  pas 
d'emblée  à  l'impression  produite  par  un  tableau  clinique  de  signi- 
fication invariable  et  prévue.  Cette  difficulté  que  je  vous  annon- 
çais en  débutant,  nous  ne  sommes  pas  parvenus,  vous  le  voyez,  ù 
la  résoudre,  et  la  conséquence  de  notre  hésitation,  au  point  de  vue 
pratique,  est  forcément  l'incertitude  du  pronostic  lui-même. 

Cette  dernière  considération  a  bien  son  importance,  puisque' la 
syringomyélie  est  une  infirmité  définitive,  tandis  que  les  paralysies 
radiculaires,  même  celles  qui  résultent  d'une  pachyméningite  tu- 
berculeuse, sont  susceptibles  de  guérison. 
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DOUZIÈME  LEÇOiN 

LE  DOUBLE  SYNDROME  DE  BROWN-SÉQUARD 
DANS  LA  SYPHILIS  SPINALE 

[.  La  méninge-myélite  chronique  est  la  forme  la  plus  commune  de  la  syphilis  médul- 
laire. —  La  méningite  agit  par  compression;  d'où  paraplégie  sensitivo-moirice.  — 
Travaux  de  Lamy  el  Soltas.  —  La  paraplégie  est  bilatérale  ou  unilatérale.  —  La  para- 
plégie unilatérale  réalise  la  forme  du  syndrome  de  Browri-Séqûard  avec  dissociation 
a  syriugomyélique  ». 

II.  Paraplégie  bilatérale  sensitivo-motrice.  —  Paraplégie  unilatérale  motrice  el  sensi- 
tive.  —  Paraplégie  motrice  unilatérale  et  sensitive  contra-latérale.  —  Paraplégie 
motrice  bilatérale  et  sensilive  doublement  croisée.  —  Rouble  hémiparaplégie  spinale 
avec  double  hémi-anesthésie  croisée. 

III  Le  syndrome  de  Brown-Séquai'd  complet  et  permanent  est  très  rare  dans  la 
syphilis,  tandis  que,  ébauché  et  transitoire,  il  constitue  la  règle.  —  L'hémianésQiésic 
croisée  esl  incomplète  el  présente  la  dissociation  syringomyélique.  —  Observations 
concordantes  d'Oppenlieim,  Lamy,  Schlesinger,  Raymond,  Max  Lachr. 

IV.  Voies  de  communication  dont  la  section  expérimentale  détermine  le  syndrome  de 
Brown-Séquard.  —  Conclusions  classiques  (relatives  à  ces  voies)  tirées  de  l'acte 
expérimental,  —  Section  double  et  symétrique  dei  cordons.  —  La  lionne  blessée  du 
Brilish  Muséum.  —  Observations  cliniques  anciennes.  —  Observation  de  Morgagni. 

V.  Influence  des  compressions  hémorrhagiques,  des  ischémies  circonscrites  sur  l'appa- 
rition du  syndrome.  —  Fait  clinique.  —  Analyse  palhogéniquc  du  syndrome.  —  Les 
pseudo-névralgies  dans  le  syndrome.  —  L'hyperesthésie  en  zone.  —  La  gMomatose  et 
le  syndrome  de  Brown-Séquard.  —  Dans  la  gliomalose  sans  lésions  radiculaircs, 
l'hyperesthésie  en  zone  fait  défaut. 

VI.  La  syphilis  réalise  quelquefois  le  syndrome  classique  de  lirown-Séquard.  —  Cas  de 
Charcot  et  Gombaull.  —  Syphilis  spinales  précoces  et  tardives. 

VII.  Pourquoi  le  syndrome  de  Brown-Séquard  es!-il  ébauché  et  transitoire  dans  la 
syphilis  spinale?  —  La  méiiiugu-mijiHile  peut  respecter  les  cordons  postérieurs.  — 
La  méningo-myélite  donne  lieu  tantôt  à  une  double  paraplégie  seusitivo-motricj 
homologue,  tantôt  à  une  double  hémiparaplégie  avec  liémianesthésie  croisée. 


Messieurs, 

Nous  commençons  à  être  suffisamment  fixés  sur  les  diverses 
modalités  cliniques  de  la  syphilis  spinale.  Il  ne  se  présente  plus 
guère  de  cas  vis-à-vis  desquels  nous  restions  longtemps  dans  le 
doute.  C'est  aux  études  excellentes  de  .MM.  Lamy  el  Soltas  que  nous 
sommes  redevables  de  ce  progrès.  Quelques  différences  qu'on  trouve 
dans  leurs  conclusions  respectives,  le  fond  demeure  le  môme 
Ainsi  il  nous  est  devenu  possible  de  cataloguer  les  (ails  d'après  les 
m:m*S0j  i.t.'/iss.  —  II.  ijj 
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symptômes  avec  assez  de  précision  pour  que  le  diagnostic  se  trouve 
presque  sûrement  confirmé,  dans  les  cas  malheureux,  par  la 
constatation  anatomo-pathologique  ' 

f.  —  La  méningo-myélite  chronique  est  la  forme  la  plus  com- 
mune de  la  syphilis  médullaire,  et  les  troubles  qui  la  caractérisent 
peuvenl  s'expliquer,  en  dehors  des  poussées  inflammatoires,  pur 
des  phénomènes  de  compression  radiculairo  autant  que  par  des 
phénomènes  de  compression  spinale  :  voilà  ce  qui  ressorl  le  plus 
clairement  des  recherches  parallèles  et  distinctes  de  MM.  Lamy  et 
Soltas.  Or  il  est  hien  évident  que,  lorsque  la  compression  iilleinl  un 
certain  degré,  la  lésion  étant  bilatérale  el  symétrique,  on  observe, 
en  règle  générale,  une  paraplégie  sensitivo-molrice,  la  plupart  du 
temps  des  deux  membres  inférieurs,  et  quelquefois  des  quatre 
membres. 

Toujours  celte  paraplégie  affecte,  au  bout  d'un  certain  temps,  le 
caractère  spasmodique  le  plus  franc;  et  elle  peut  se  compliquer, 
même  dès  le  début,  de  paralysie  des  réservoirs  ou  des  sphincters. 
Quanl  aux  troubles  de  la  sensibilité,  vous  savez  qu'ils  consistent 
surtout  dans  la  diminution  ou  la  disparition  de  la  conductibilité 
pour  les  excitations  thermiques  et  douloureuses.  Les  sensations  de 
contact  simple  sont  abolies  elles-mêmes  quelquefois,  mais,  chose 
curieuse,  le  plus  ordinairement  elles  subsistent.  Telle  est  la  par- 
ticularité assez  singulière  sur  laquelle  je  désire  appeler  de  nouveau 
votre  attention. 

Déjà,  en  effet,  dans  des  leçons  publiées  il  y  a  quatre  ans2,  j'ai,  à 
deux  reprises,  insisté  sur  celte  dissociation  «  syringomyélique  » 
de  la  sensibilité,  qui,  dans  la  syphilis  spinale,  est  quelquefois  assez 
caractérisée  pour  déconcerler  le  diagnostic.  Cependant,  en  général, 
la  difficulté  peut  s'aplanir. 

Il  s'en  faut  que  la  paraplégie  de  la  méningo-myélite  syphilitique 
soit  toujours  bilatérale;  elle  est  assez  fréquemment  unilatérale,  cl 
elle  est  sensilivo-motrice  de  deux  façons  :  tantôt  les  phénomènes sen- 
sitifs  el  les  phénomènes  moteurssont  associés  sur  le  même  membre, 
tantôt  les  phénomènes  moteurs  se  manifeslenl  au  membre  gauche, 
par  exemple,  et  les  phénomènes  sensitifs  au  membre  droit,  ou  inver- 
sement. Dans  ce  dernier  cas,  le  syndrome  observé  rappelle  celui  de 

1.  Celle  leçon  a  paru  dans  le  Progrès  médical,  17  juillet  18'J",  u"  29. 

2.  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  180"»,  18'Ji.  IX.  XI.  XII.  Paris,  Masson,  1895. 
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ta  section  unilatérale  de  la  moelle  :  c'est  V hémiparaplégie  spinale 
dire  hémianesthésie  croisée.  C'est,  en  un  mot,  le  «  syndrome  de 
Brown-Séquard  ».  Non  pas  toutefois  le  syndrome  parlait,  attendu 
què,  dans  cette  éventualité  comme  dans  celle  de  la  paraplégie  bila- 
térale, i'hémianesthésie  croisée  présente  communément  les  attri- 
buts facilement  reconnaissables  de  la  dissociation  dite  «  syringo- 
myélique  ». 

Mais,  Messieurs,  je  vous  annonce  une  simplification  possible  de 


(à  droite). 

la  difficulté,  et  ne  vous  semble-t-il  pas  d'abord  qu'il  y  ail  dans 
tout  cela  bien  des  contradictions  iitèxplicables  ou,  du  moins,  des 
-idaplations  étrangement  disparates  de  symptômes  à  un  seul  et 
même  processus  analomique?  —  Evidemment  tout  dépend  de  cer- 
taines différences  de  localisation  qu'il  s'agira  de  déterminer.  Je  vais 
donc  en  premier  lieu  m'ell'oreer  d'énoncer  le  problème  sous  une 
forme  schématique  assez  claire,  et  j'espère  vous  convaincre  ensuite 
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que  chacune  des  solutions  qu'il  comporte  est,  dans  la  plupart  des 
(  iis.  relativement  facile. 

II.  -  Une  première  figure  (Fig.  86)  représente  un  sujet  atteint  de 
paraplégie  sensitivo-motricc  bilatérale.  Les  stries  verticales  corres- 
pondent à  la  paralysie  motrice,  et  les  stries  transversales  à  Panes- 
thésic.  In  lésion  est  bilatérale,  et,  pour  chaque  membre  inférieur, 


Kg.  88.  Fig.  89. 


Fig.  88.  —  Paraplégie  motrice  (stries  verticales)  du  membre  inférieur  droit  par  lésion 
syphilitique  de  la  nioilié  droite  de  la  moelle;  anestliésie  gauche  [croisée]  indiquée 
par  les  stries  obliques  en  bas  et  à  gauche. 

Fig.  89.  —  Double  hémiparaplégie  motrice  (stries  verticales)  avec  double 
anestliésie  croisée  (stries  obliques). 

les  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  dépendentjdu  foyer 
spinal  homologue. 

La  seconde  ligure  (Fig.  87)  rr'cst  que  la  répétition  de  la  première 
avec  cette  seule  différence  que,  la  lésion  étanl  unilatérale,  la  para- 
lysie et  l'anesthésie  n'intéressent  qu'un  seul  membre,  du  môme 
côté  que  la  lésion. 

Sur  la  troisième  figure  (Fig.  88),  les  stries  verticales  indiquent  tou- 
jours la  pa  alysic  motrice  limitée  au  membre  inférieur  droit  parce 
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que  la  syphilis  spinale  consiste,  ici  encore,  en  une  lésion  unilaté- 
rale également  située  à  droite.  Mais  l'aneslhésie  est  croisée  :  elle 
s'étend  à  tout  le  membre  inférieur  gauche,  et  rien  qu'à  ce  membre, 
.le  la  représente  par  des  stries  obliques  en  bas  et  à  gauche.  Dans  ce 
troisième  cas,  la  lésion  équivaut  à  une  hémisection  droite  de  la 
moelle,  toute  la  moitié  gauche  de  l'axe  restant  indemne. 

.Mais  ce  n'est  pas  tout  :  une  quatrième  éventualité  peut  se  présen- 
ter, qui  n'est  pas  une  supposition  gratuite,  je  "vous  en  fournirai  la 
preuve.  La  quatrième  ligure  la  schématise  (Fig.  89).  En  regard  de  la 
lésion  du  cas  précédent,  lésion  équivalant  à  une  hémisection  droite 
lie  la  moelle,  supposons  une  seconde  lésion  équivalant  à  une.  hémi- 
section gauche,  toute  semblable  et  de  même  niveau.  Il  est  hors  de 
doute  que  la  résultante  clinique  de  celle  double  lésion  sera  une 
double  hémiparaplégie  spinale  avec  double  hémianestliésie  croisée. 
Des  deux  côtés,  les  stries  verticales  correspondent  à  la  paralysie 
molrice  directe.  A  gauche,  les  stries  obliques  en  bas  et  à  gauche 
correspondent  à  l'hémianesthésie  gauche,  tributaire  de  la  lésion 
droite;  à  droite,  les  stries  obliques  en  bas  et  à  droite  correspondent 
à  l  liémianesthésie  droite  tributaire  de  la  lésion  gauche. 

Ce  dernier  syndrome  (Fig.  89)  est  identique  au  premier  (Fig.  86) 
si  l'on  s'en  tient  à  ses  apparences  cliniques;  il  en  diffère  du  tout 
au  tout  si  l'on  remonte  jusqu'à  sa  pathogénie. 

Eu  effet,  alors  que,  chez  le  premier  malade,  la  double  para- 
plégie sensitivo-molrice  est  directe,  chez  le  second  malade  la  para- 
plégie molrice  seule  est  directe,  tandis  que  la  paraplégie  sensitive 
est  croisée.  Le  résultat  parait  le  même  et  vous  pourriez  croire  que 
la  diversité  des  causes  est  impossible  à  déterminer.  Cependant  vous 
verrez  bien  que,  dans  la  pratique,  on  arrive  encore  assez  aisément 
à  reconnaître  si  l'hémianesthésie  est  homonyme  ou  hétéronyme. 

Chose  facile  à  prévoir,  la  paraplégie  syphilitique  double  ou,  pour 
mieux  dire,  la  double  hémiparaplégie  spinale  d'origine  sypliili- 
lique  peut,  à  l'égal  de  l'hémiparaplégie  unilatérale,  nous  présenter 
des  spécimens  très  remarquables  de  dissociation  syringomyélique. 
•le  vous  disais  que  j'avais,  en  1895,  consacré  à  ce  sujet  deux  leçons  : 
l'une  en  patticulier  portait  précisément  le  litre  de  la  question  sur 
laquelle  je  reviens  au  jourd'hui  :  llémiparaplégie  spinale  avec  hémi- 
paraplégie  croisée,  syndrome  de  Brown-Séquard'1. 


I    I.f.-ron  du  15  <liV<;iii!jie  IX'.C 
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III.  —  Déjà  en  1889,  Oppenhcim  avail  mentionné  incidemmenl 
le  fait  et,  deux  ans  plus  lard,  M.  Lamy  concluait  dans  dos  termes 
parfaitement  explicites,  que  «  le  syndrome  de  Brown-Séquard 
complet  et  permanent  est  très  rare  dans  la  syphilis,  tandis  que, 
ébauché  et  transitoire,  il  constitue  la  règle'  ». 

«  Ébauché  »,  cela  veut  dire  que  l'hémiancslhésie  n'est  pas 
totale,  que  la  perte  de  la  sensibilité  tactile  subsiste,  que  les  excita- 
tions thermiques  et  douloureuses  sont  seules  perçues;  bref  cela 
signifie  qu'au  lieu  de  l'hémianesthésie  croisée,  telle  qu'elle  existe 
dans  les  cas  d'hémisection  spinale,  on  constate  une  dissociation 

syringomyélique  »  dans  le  membre  inférieur  du  côté  opposé  à 
celui  de  la  lésion  médullaire. 

Je  me  suis  rendu  compte  avec  plaisir  que  mes  observations  onl 
été  promplemcnl  confirmées. 

Un  an  après  ma  leçon,  en  1895,  Schlesinger  mentionnait  la  dis- 
sociation syringomyélique  dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard3, 
et,  un  peu  plus  tard,  le  professeur  Raymond  ne  manquait  pas  de 
signalera  son  tour  l'importance  de  celle  combinaison  symptoma- 
tique  :  «  Quand  on  analyse  atlentivement  les  cas  de  syndrome  de 
Brown-Séquard,  d'origine  syphilitique,  on  remarque  certaines  par- 
ticularités que  je  liens  h  souligner.  Vanesthésîe  présente  habituel- 
lement la  dissociation  syringomyélique,  et  les  perceptions  ther- 
miques semblent  plus  altérées  que  les  autres  modes  de  sensibilité. 
La  zone  limitante  supérieure  d'hyperesthésie  est  représentée  d'ordi- 
naire par  des  douleurs  pseudo-névralgiques,  par  une  rachialgie 
avec  ceinture  douloureuse.  Au  point  de  vue  moteur,  la  paralysie 
est  incomplète  et  prédomine  au  membre  inférieur,  elle  ne  s'accom- 
pagne pas  d'amyotrophie.  11  existe  en  même  temps  des  troubles 
sphinctériens  et  des  troubles  cérébraux,  -rajoute  que  la  marche  du 
mal  est  progressive,  en  dépit  du  traitement''  ». 

Vous  voyez  que  la  question  n'est  plus  seulement  posée  :  les  faits 
se  multiplient  et  l'on  en  peut  tirer  déjà  des  conclusions  et  comme 
des  règles  générales  de  diagnostic.  Max  Laehr,  dans  un  travail  toul 
récent,  revient  encore  sur  le  même  sujet  et,  lui  aussi,  apporte  des 
observations  nouvelles  confirmant  la  fréquence  de  la  dissociation 

1.  Berlin,  klin.  Woch.,  1889.  Q«  48  et  49. 

2.  Thèse,  Paris,  '189"). 

3.  Club  médical  de  Vienne,  26  mars  1895. 

4.  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  lr"  série,  189G. 
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syringomyélique  S  non  plus  seulement  chez  les  sujets  syphilitiques, 
mais  encore  chez  les  traumatisés. 
De  tout  ce  qui  précède,  retenez  donc  deux  choses  : 
1°  Que  la  paraplégie  syphilitique  sensitivo-motrice  bilatérale  est 
quelquefois  une  douhle hémiparaplégie  motrice  avec  double  hémi- 
anesthésie  croisée  : 

k2°  Que  la  double  hémianesthésie  croisée,  tout  comme  l'hémi- 
anesthésie  croisée  unilatérale,  peut  se  traduire  par  une  thermo- 
analgésie  «  syringomyélique  ». 

IV.  —  Pour  bien  concevoir  le  mécanisme  de  l'hémiparaplégie 
spinale  bilatérale,  il  vous  faut  avoir  très  présent  à  l'esprit  le  trajet 
des  voies  de  communication  dont  la  section  expérimentale  déter- 
mine le  syndrome  de  Brown-Séquard  pur,  celui  qui  résulte  d'une 
hémisection  régulière  et  complète.  Ces  voies  ne  sont  guère  connues 
que  dans  leurs  grandes  ligues;  nous  ne  savons  que  peu  de  chose 
de  leurs  embranchements.  Bien  plus,  la  description  qu'on  a  donnée 
de  ce-  grandes  lignes  a  été,  depuis  ces  dernières  années,  fortement 
critiquée.  Elle  l'a  été  —  chose  inattendue  —  par  Brown-Séquard 
lui-même,  dans  une  petite  note  parue  peu  de  jours  avant  sa  mort. 
Malheureusement  ou  heureusement,  aucune  autre  description  ne 
saurait  jusqu'il  plus  ample  informé  remplacer  celle  que  Brown- 
Séquard  avait  du  premier  coup  rendue  si  claire.  Je  m'en  tiendrai 
donc  à  celle-là  et  j'espère  vous  prouver  qu'elle  est  encore  défen- 
dable. 

L'hémisection  spinale  esluneexpérience  courante  de  laboratoire; 
elle  peut  être  pratiquée  avec  assez  de  dextérité  pour  que  le  résultat 
immédiat  soit  toujours  invariablement  le  même.  Vous  connaissez 
ce  résultat  cl  je  ne  m'y  attarde  pas.  Mais,  puisqu'il  s'agira  bientôt 
de  discuter  l'interprétation  du  fait  brut,  il  n'est  pas  inutile  de 
résumer  une  fois  de  plus  les  conclusions  classiques  tirées  de  l'acte 
expérimental. 

Les  voici  : 

A.  L'hémiparaplégie  du  côté  droit  est  produite  par  une  section 
de  la  moitié  droite  de  la  moelle  :  donc,  les  voies  de  la  motilité 
suivent  un  trajet  direct  dans  chaque  moitié  de  la  moelle. 

I».  V hémianesthésie  du  côté  gauche  est  produite  par  une  section 

1.  Arch,  f.  fxtjrh.,  M  XXVIII,  ffefl  :>. 
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de  la  moitié  droite  de  la  moelle  :  donc  les  voies  de  la  sensibilité 
s1  entre-croisent  sur  la  ligne  médiane. 

(\.  U hémianesthésie  du  côté  droit  est  produite  par  une  section 
de  la  moitié  gauche  de  la  moelle  située  au-dessus  de  la  section 
droite  :  donc,  les  fibres  sensitives  du  côté  droit  sont  déjà  décussées 
au-dessous  de  la  première  section. 

Ces  conclusions,  vous  le  savez,  semblent  pouvoir  s'appliquer  a 
l'homme,  autant  qu'il  est  permis  d'assimiler  certains  traumalismes 
vertébraux  à  une  hémisection  expérimentale.  Un  coup  de  couteau 
pénétrant  entre  deux  vertèbres  divise  quelquefois  la  moelle  sur  une 
de  ses  moitiés,  exactement  et  complètement  jusqu'à  la  ligne 
médiane.  La  pointe  et  le  tranchant  de  la  lame  ne  sauraient  gui  re 
entamer  la  moitié  opposée  de  l'axe  spinal;  c'est  là  une  chose 


h'y.  !)0.  —  La  lionne  blessée  du  British  Muséum.  Double  paraplégie  par  lésion  spinale 

double  el  bilatérale. 

prouvée,  sur  laquelle  Charcot  revenait  sans  cesse.  Une  flèche  pro- 
duit le  même  effet  chez  les  grands  vertébrés,  et  deux  flèches  sen- 
fonçant  dans  le  canal  rachidien,  l'une  à  droite,  l'antre  à  gauche, 
peuvent  déterminer  une  double  hémiparaplégie  de  Brown-Séqùard. 
Il  me  semble  que  la  Lionne  blessée  du  Musée  britannique  nous  offre 
un  beau  spécimen  de  ce  syndrome.  Ici  le  traumatisme  cynégé- 
tique équivaut  à  une  bonne  hémisection  double  pratiquée  dans 
un  laboratoire  par  un  opérateur  habile.  Vous  voyez,  sur  l'image 
un  peu  grossière,  mais  fidèle  que  j'ai  fait  reproduire  (Fig.  90), 
les  deux  traits  enfoncés  à  gauche  et  à  droite  des  apophyses 
épineuses,  dans  la  région  dorsale:  el  tout  le  train  de  derrière 
est  paralysé.  La  bête  rampe  en  se  soulevant  sur  ses  pâlies  de 
devant. 
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La  pathologie  humaine  nous  fournit  bon  nombre  de  cas  de  para- 
plégie comparables  à  celui-là  ;  mais  il  faut  remarquer  que  les  plus 
démonstratifs  sont  toujours  ceux  dans  lesquels  la  section  de  Taxe 
est  dorsale. 

Les  blessures  par  armes  à  fou,  surtout  avec  les  projectiles  de 
petit  calibre,  peuvent  produire  le  syndrome  de  Brown-Séquard 
presque  aiesi  sûrement  et  exactement  que  là  lame  effilée  d'un  poi- 
gnard. Giovanni  Ninni  a  rapporté  l'histoire  d'un  homme  qui  reçut, 
à  Mocram  près  de  Kassala,  une  balle  dirigée  d'avant  en  arrière  et 
de  dehors  en  dedans.  L'orifice  d'entrée  était  sur  la  ligne  axillaire 
droite  et  l'orifice  de  sortie  à  gauche  sur  la  verticale  de  l'angle  de 
l'omoplate.  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  fut  conforme  au  type 
classique,  à  part  de  légères  anomalies,  parmi  lesquelles  je  relève, 
au  lieu  de  l'hémianesthésic  croisée  une  thermo-analgésie  croisée  : 
preuve  que  le  coup  de  feu  avait  respecté  les  cordons  postérieurs1. 
J'y  reviendrai  dans  un  instant. 

Les  lésions  cervicales  entraînent  des  désordres  beaucoup  plus 
complexes  que  les  lésions  dorsales.  Et  puis,  il  va  de  soi  qu'un  trau- 
matisme criminel  ou  accidentel  n'a  pas  souci  des  hémorrhagies 
inlra-rachidiennes.  Le  physiologiste  s'évertue  à  respecter  les  artères 
radieulaircs,  et  il  évite  ainsi  les  épanchements  sanguins  dont  l'ae- 
liini  irritante  et  compressive  altéreraient  la  pureté  du  résultat 
expérimental.  Le  caillot  ne  s'arrête  pas  à  la  ligne  médiane,  il 
empiète  sur  le  côté  opposé  à  la  section,  et,  avant  qu'il  ne  se  résorbe, 
les  accidents  de  l'hémiscction  ne  se  distinguent  plus  parmi  tous 
ceux  qui  font  suite  à  une  myélite  totale  par  thrombose.  Si  les 
liéiniseclions  trauinatiques  ne  donnent  pas  lieu  invariablement  à 
des  syndromes  de  Brown-Séquard  conformes  au  type  classique, 
cela  lient  aux  complications  immédiates  du  traumatisme  môme,  et 
je  ne  doute  pas  que  I'héinorrhagie  inlra-rachidienne  soit  la  plus 
importante  de  ces  complications. 

Parmi  les  observations  où  l'on  retrouve  cette  multiplicité  de 
symptômes  accessoires,  il  en  est  une  que  je  tiens  à  vous  signaler. 
Kilo  est  de  Morgagni*,  et  vous  la  jugerez  assez  intéressante  pour 
être  reproduite  intégralement. 

«  Un  jeune  houiine  âgé  de  vingt-quatre  ans,  dune  bonne  habi- 
tude de  corps,  avait  été  blessé  avec  nu  poignard  quadrangulaire  et 

l.  1{iforma  medicu,  janvier  isii?,  vol.  I.  n"  24,  p.  283. 
'i.  Lettre  un,  25. 
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pointu,  cl  la  blessure  se  dirigeait  obliquement  du  côté  gauche  du 
cou,  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'oreille,  vers  l'origine 
de  la  moelle  épinière.  Quoiqu'il  ne  sortit  presque  point  de  sang  de 
la  blessure,  cependant  le  jeune  homme  tomba  sur-le-champ  privé 
des  facultés  du  sentiment  et  du  mouvement  dans  toutes  les  parties 
qui  sont  au-dessous  de  la  tête,  de  telle  sorte  qu'il  fallut  le  porter 
chez  lui.  et  le  mettre  dans  son  lit;  et  là  comme  il  disait,  entre 
autres  paroles  qu'il  proférait  en  respirant  avec  peine,  qu'il  avait 
froid,  on  approcha  imprudemment  de  ses  cuisses,  de  ses  jambes  et 
de  ses  malléoles,  un  vase  d'airain  échauffé,  et  il  m-  sentit  point  les 
brûlures  que  ce  vase  lui  lit,  et  qui  dégénérèrent  en  ulcères  sor- 
dides. D'abord  il  ne  rendait  point  les  excréments  du  ventre,  ni 
ceux  de  la  vessie;  quelques  jours  après,  il  urinait  non  seulement 
malgré  lui,  mais  même  sans  le  savoir.  Comme  il  était  traité  avec 
soin  par  un  médecin  et  par  un  chirurgien,  le  côté  gauche  du 
corps  commença  pour  la  première  fois  à  recouvrer  un  peu  le  sen- 
timent api'ès  le  dix-septième  jour;  au  vingtième,  les  doigts  des 
deux  membres  du  côté  gauche  remuèrent  un  peu,  et  entre  ce  jour 
et  le  trentième  les  deux  facultés  revinrent  déplus  en  plus  d'une 
manière  insensible,  mais  dans  le  côté  gauche.  Au  contraire,  ce  ne 
fut  que  le  trente-deuxième  jour  que  le  sentiment  commença  à  reve- 
nir dans  le  côté  droit,  c' est-à-dire  le  côté  opposé  à  la  blessure;  le 
mouvement  y  revint  aussi  ensuite,  et  ces  deux  facultés  firent  des 
progrès  insensibles  de  la  même  manière.  Bien  (pie  tout  le  corps 
eut  déjà  recouvré  assez  bien  le  sentiment  et  le  mouvement  le  qua- 
trième jour  (je  dis  assez  bien,  car  le  sujet  ne  pouvait  pas  encore  se 
tenir  debout,  et  bien  moins  encore  marcher),  et  même  que  le  jeune 
homme,  qui  avait  reçu  la  blessure  le  ~>l  janvier,  fût  à  peine  sorti 
de  son  lit  le  26  mai,  et  qu'il  m.irchât  lentement  ci  pas  à  pas. 
comme  un  enfant  qui  apprendrait  à  marcher,  attendu  (pie  ses  deux 
jambes  étaient  exténuées  cl  comme  desséchées,  cependant  le  mou- 
vement et  le  sentiment  étaient  encore  alors  plus  faibles  dans  la  par- 
tic  droite  que  dans  la  partie  gauche.  Comme  donc  on  me  deman- 
dait la  cause  de  cette  différence,  je  dis  qu'il  semblait  qu'il  fallait  la 
rapporter  daim  ces  fibres  médullaires,  qui,  passant  entre  les  côtés 
droit  cl  gauche  de  Vorigine  même  de  la  moelle  épinière,  peuvent 
transporter  les  effets  de  la  lésion  produite  ici  dans  ce  dernier  côte, 
sur  le  côté  opposé  du  corps,  quelquefois  entièrement,  et  d'autres  fois 
en  grande  partie.  » 
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Colle  observation  de  Morgagni  (>s|  certainement  une  des  plus 
furieuses  de  la  littérature  neuro-pathologique.  Le  traumatisme  avait 
('•té  violent,  il  intéressait  la  région  cervicale  supérieure,  et,  par 
conséquent,  il  avait  dû  endommager  quelque  gros  vaisseau  :  de 
là,  les  phénomènes  de  compression  bilatérale,  au  nombre  desquels 
figurent  toujours  les  troubles  fonctionnels  des  réservoirs.  Mais 
l'intérêt  qui  se  dégage  du  fait  en  lui-même  n'est  vraiment  rien  à 
côte  de  l'explication  que  l'auteur  se  risque  hardiment  à  nous  pro- 
poser. Car  sous  une  forme  dubitative,  sa  conclusion  est  très  catégo- 
rique au  fond. 11  admet  l'entre-croisemenl  des  fibres  médullaires  au 
niveau  du  bulbe,  aussi  bien  pour  les  fibres  sensitives  que  pour  les 
fibres  motrices.  A  plus  de  cent  ans  d'intervalle,  l'histologie  devait 
lui  donner  raison. 

Une  autre  observation  de  lioyer,  reproduite  et  commentée  par 
Ollivier  (d'Angers),  est  encore  plus  topique;  j'aurais  un  remords  de 
l'abréger. 

«  Un  tambour  de  la  garde  nationale  de  Paris  était  en  rixe  avec  un 
de  ses  camarades  ivre:  celui-ci,  ne  pouvant  l'atteindre,  lui  lança 
son  sabre  à  une  assez  grande  distance,  et  au  moment  où,  voulant 
se  retirer,  il  présentait  le  dos,  la  pointe  de  l'instrument  atteignait 
la  partie  supérieure  et  postérieure  du  cou.  Le  blessé  sentit  aussitôt 
ses  jambes  se  ployer  sous  lui  et  tomba  ;  il  fut  apporté  le  lendemain 
à  l'hôpital  de  la  Charité;  la  plaie,  dont  les  bords  étaient  un  peu 
contus,  avait  environ  deux  pouces;  elle  était  placée  à  la  partie 
postérieure  supérieure  et  latérale  droite  du  cou,  immédiatement 
au-dessous  de  l'occipital.  On  ne  put  en  mesurer  la  profondeur  ni 
pénétrer  jusqu'à  la  colonne  vertébrale.  Le  membre  supérieur  droit 
avait  perdu  ses  mouvements,  mais  il  conservait  sa  sensibilité  :  le 
membre  inférieur  droit  semblait  un  peu  affaibli,  mais  il  était  tout 
aussi  sensible  qu'à  l'ordinaire;  une  gêne  légère  se  faisait  sentir 
dans  la  respiration;  le  pouls  était  fréquent,  fort  et  plein.  On  pra- 
tiqua une  saignée  du  bras,  on  pansa  la  plaie  avec  de  la  charpie  et 
un  cataplasme  émollienl  (diète,  délayants). 

«Le  quatrième  jour,  la  faiblesse;  du  membre  inférieur  avait  tout  h 
fait  disparu;  le  malade  pouvait  imprimer  à  l'avant-bras  quelques 
mouvements  d'extension,  mais  il  lui  était  impossible  «le  le  ramener 
ensuite  spontanément  dans  la  flexion.  Le  treizième  jour,  il  avait 
recouvré  ses  forces  et  son  appétit,  se  levait,  marchait;  mais  la 
paralysie  de  l'extrémité  supérieure  était  la  même.  En  badinant 
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avec  un  infirmier  qui  le  pinçait,  il  s'aperçut,  que  le  côté  gauche  du 
corps  était  insensible. 

«  En  observant  le  malade  avec  plus  d'attention,  on  remarqua  les 
phénomènes  suivants  :  le  membre  inférieur  gauche  et  la  partie 
gnuchc  du  tronc  avaienl  leur  volume,  leurs  mouvements,  leur 
agilité  ordinaires;  mais  on  pouvait  pincer,  piquer,  couper  même  la 
peau  de  toutes  ces  parties  sans  que  le  malade  ressentit  et  témoignai 
la  moindre  douleur.  Des  épingles  dirent  enfoncées  à  la  profondeur 
de  trois  on  quatre  lignes,  à  l'insu  du  malade;  cependanl  des  attou- 
chements étendus,  comme  l'application  de  la  main  posée  à  plat  et 
promenée  sur  la  peau,  faisaient  éprouver  au  malade  une  sorte  de 
sensation,  mais  extrêmement  obscure  et  légère.  Cette  insensibilité 
existait  dans  toute  l'étendue  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  gauches, 
sur  tout  le  côté  gauche  de  l'abdomen,  mais  elle  cessait  brusque- 
ment en  avant  et  en  arrière  à  la  ligne  médiane,  avec  cette  parti- 
cularité remarquable  que,  dans  celle  partie,  si  l'on  pinçait  le 
malade  du  côté  gauche,  il  assurait  en  éprouver  la  sensation  affaiblie 
au  point  correspondant  du  côté  droit.  Une  semblable  démarcation 
entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche  s'étendait  à  la  peau  de  la 
verge  et  du  scrotum.  L'insensibilité  était  de  même  complète  du 
côté  gauebe  de  la  base  de  la  poitrine,  mais  un  peu  plus  liant  une 
sensation  obtuse  commençait  à  être  perçue  et  devenait  plus  mani- 
feste à  mesure  qu'on  explorait  en  montant;  de  telle  sorte  qu'au 
niveau  de  la  quatrième  ente  la  peau  avait  une  sensibilité  égale  à 
celle  du  reste  du  corps.  Le  membre  gauebe  était  dans  un  étal 
parfaitement  naturel. 

«  Vingt  jours  après  son  accident  cet  bomme  sortit  de  l'hôpital, 
guéri  de  la  plaie  du  cou;  mais  le  bras,  l'avant-bras,  la  main 
droite  étaient  presque  complètement  paralysés,  et  la  partie  gain  lie 
du  corps,  moins  le  membre  supérieur,  offrait  l'insensibilité  que 
nous  venons  de  décrire.  Cet  état  du  malade  a  persisté. 

«  La  situation  et  la  direction  de  la  blessure,  ainsi  que  les  premiers 
accidents  qui  raccompagnèrent,  portent  à  penser  que  l'instrument 
pénétra  dans  le  faisceau  antérieur  de  la  moitié  droite  de  la  moelle, 
et  qu'il  en  résulta  la  paralysie  du  mouvement  seul,  et  spécialement 
dans  les  parties  auxquelles  se  distribuaient  les  nerfs  naissants  de 
la  portion  du  faisceau  médullaire  gris  qui  avait  été  lésé.  Cette 
explication,  qui  rend  parfaitement  raison  des  symptômes  qu'on 
observa  d'abord,  n'indique  pas  la  cause  de  l'insensibilité  qu'on 
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i  t'inarqua  plus  tard  dans  le  côté  gauche  du  corps,  et  qui  exisla 
sans  doute  dès  Le  principe.  Si  l'instrument  eût  été  très  étroit  et 
l'url  acéré,  on  eût  pu  penser  que  sa  pointe,  ayant  pénétré  obli- 
quement en  arriére  jusqu'au  faisceau  médullaire  gris  postérieur 
de  l'autre  moitié  de  la  moelle,  avait  déterminé  la  perle  du  sen- 
timent de  ce  côté.  Mais  une  lame  de  sabre  ne  peut  l'aire  une  sem- 
blable blessure  à  la  moelle  sans  intéresser  les  deux  faisceaux  du 
côté  droit;  ce  qui  n'eut  pas  lieu  ici,  puisqu'il  ne  se  manifesta  au- 
cune altération  de  la  sensibilité  de  ce  cùté. 

«  Les  circonstances  de  la  blessure  ne  peuvent,  comme  on  le  voit, 
donner  aucune  explication  satisfaisante  des  phénomènes  qui  se 
sont  présentés,  et  il  est  difficile  surtout  de  pouvoir  expliquer  com- 
ment une  blessure,  peu  profonde  sans  doute  du  côté  droit  de  la 
moelle,  a  pu  produire  l'abolition  du  sentiment  dans  toute  la  moitié 
(janche  du  corps,  à  l 'exception  de  la  partie  supérieure  de  la  poi- 
trine et  du  bras  de  ce  côté. 

.  La  fracture  d'une  ou  de  plusieurs  vertèbres  est,  comme  nous 
l'avons  déjà  dit,  une  des  causes  les  plus  fréquentes  des  blessures 
de  la  moelle.  » 

Y.  —  Si  je  m'attarde  à  ces  anomalies  du  syndrome  de  Brown- 
Séquard,  c'est  pour  mieux  mettre  en  relief  le  rôle  qu'il  est  permis 
d'attribuer  aux  hémorrhagïes  dans  les  cas  de  traumatisme  et  aux 
pliénomènes  circulatoires  dans  les  cas  de  lésions  spontanées.  Au 
nombre  de  celles-ci,  les  productions  scléreuses  et  goinmeuses  de  la 
Syphilis  tiennent  une  place  prépondérante  sous  tous  les  rapports. 
La  thérapeutique  même  qui,  la  plupart  du  temps,  reste  inactive  à 

s  ird  des  myélites  syphilitiques  à  forme  chronique,  semble 
retrouver  son  énergie  presque  entière  à  l'égard  des  méningites 
spécifiques  d'où  procède  l'hémiparaplégie  spinale.  Au  demeurant, 
voici  l'histoire  d'un  malade  actuellement  traité  dans  notre  service, 
—  histoire  d'une  rare  simplicité,  —  qui  résume  et  confirme  tout 
ce  que  je  viens  de  dire. 

L'homme  qui  va  vous  être  présenté  est  âgé  de  M  ans,  il  n'a  pas 
d'hérédité  morbide,  et  il  est  de  bonne  constitution.  11  a  contracté 
la  syphilis  en  1891,  par  conséquent  il  y  a  cinq  ans;  il  s'est  soigné 
convenablement  et  les  accidents  secondaires  n'ont  présenté  aucune 
gravité.  Le  16  juillet  l.S!Jk2,  un  an  après  l'infection,  il  s'aperçut  un 
malin,  en  se  levant,  que  sa  jambe  gauche  était  inerte,  llasque, 
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impuissante  à  le  soutenir;  et  cependant  il  ne  souffrait  pas.  il  entra 
immédiatement  à  l'hôpital,  dans  le  service  de  M,  Babinski,  et  là  on 
lui  fit  remarquer  <|ue  sa  jambe  droite  était  complùlement  insen- 
sible, chose  dont  il  ne  s'étail  pas  aperçu. 

Permettez- moi,  Messieurs,  d'interrompre  un  instant  mon  récit 
pour  vous  faire  observer  que  si  le  malade  avail  pu  se  Lenir  sur  sa 
jambe  droite,  c'esl  probablement  parce  qu'il  n'avail  pas  perdu  le 
sens  musculaire  de  ce  côté.  Telle  est  en  effet  la  règle  énefncée  par 
Brown-Séquard.  D'autre  pari,  il  cs1  peu  s  raisemblable  qu'il  eût  perdu 
la  sensibilité  tactile  à  droite,  car;  lorsque  La  notion  du  contact  plan- 
taire est  abolie,  la  marche  s'en  ressent,  et  il  est  bien  rare  que  le 
sujet  l'ignore.  Dans  l'hystérie,  la  perception  seule  est  en  défaut, 
mais  non  la  sensation  proprement  dite;  et  c'est  ce  qui  fait  que  la 
station  et  la  marche  restent  parfaitement  correctes,  alors  que 
raneslhésie  paraît  absolue. 

Admettons  cependant  que  Vanesthésie  fût  complète  dans  le 
membre  inférieur  droit,  puisque  nous  sommes  obligés  de  nous  eu 
rapporter  au  dire  du  malade.  Ce  n'est  pas  tout  d'ailleurs;  pendant 
son  séjour  dans  le  service  de  mon  collègue  M.  Babinski,  cet  homme 
eut  une  paralysie  du  sphincter  vésical.  Il  est  donc  à  supposer  que 
la  moelle  était  endommagée  sérieusement,  profondément,  jusqu'à 
Taxe  gris  central.  Car  c'est  dans  la  substance  grise  péri-épendy- 
maire  que  siègent  les  centres  de  la  tonicité  sphinctérienne.  Un 
traitement  énergique  amena  eu  trois  semaines  une  très  notable 
amélioration  de  la  paralysie  motrice,  et  le  malade  put  quitter 
l'hôpital,  encore  impotent  de  la  jambe  gauche,  marchant  mal 
mais  marchant,  et,  en  tout  cas,  absolument  maître  de  ses  sphinc- 
ters —  progrès  considérable. 

L'année  suivante,  en  juin  1895,  la  situation,  qui  s'était  jusqu'alors 
régulièrement  amendée,  empira  de  nouveau.  Le  membre  inférieur 
gauche  était  devenu  spasmodique  et  la  paralysie  Ûaccide  avail 
gagné  le  membre  inférieur  droit.  Aujourd'hui  encore  l'aggravation 
survenue  deux  ans  après  le  chancre  initial  persiste  et  semble  ne 
devoir  pas  rétrocéder,  comme  la  première  fois,  après  le  traitement 
spécifique  le  plus  énergique.  En  fait,  nous  sommes  actuellement  eu 
présence  d'un  cas  de  double  hèmiparaplègie  spinale  arec  double 
hémianesthésie  croisée. 

A  gauche,  hémiparaplégie  spasmodique  avec  raideur  en  exten- 
sion, exagération  du  réflexe  rotulien,  clonus  inépuisable,  secousses^ 
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fibrillaires  sans  atrophie  musculaire,  cyanose  el  refroidissement 
îles  pieds. 

A  droite,  liûraiparésie,  flaccide  en  apparence,  mais  avec  exagé- 
ration légère  du  réflexe  rolutien  el  faible  clonus.  Tous  les  mouve- 
menls  sont  encore  possibles,  quoique  très  diminués  d'amplitude  et 
d'énergie.  Voilà  pour  la  motilité. 

Quant  à  la  sensibilité,  nous  constatons  : 

.1  gauche,  une  bvpoeslbésic  notable  de  tout  le  membre  inférieur 

jusqu'à  sa  racine.  Celte  hypoesthésie 
est  surtout  appréciable  pour  les  sen- 
sations thermiques.  Elle  exisle,  quoi- 
que peu  prononcée,  pour  les  sensa- 
tions de  froid  et  pour  les  piqûres,  les 
pincements,  en  un  mot  pour  les 
excitations  douloureuses. 

A  droite,  analgésie,  thermo-anes- 
tbésie,  crianesthésie  absolues.  Les  sen- 
sations de  contact  sont  normalement 
perçues.  La  ligure  schématique,  qui 
donne  une  vue  très  exacte  de  cet  ensem- 
ble de  troubles,  montre  également 
que  la  limite  supérieure  de  l'analgésie 
est  plus  haut  située  que  la  limite  supé- 
rieure de  la  thermo-ancstbésie. 

Ainsi  la  paraplégie  sensitivo-mo- 
trice  est  bilatérale  el  im'gale.  Au 
membre  inférieur  gauche,  un  maxi- 
mum d'impuissance  motrice  se  super- 
pose à  un  minimum  de  thermo- 
analgésie. Au  membre  inférieur  droit, 


Pîg.  91.  —  Double  hémianesthésie 
croisée;  les  stries  indiquent 
l'analgésie;  les  points  indiquent 
la  thermo-anesthésie  et  la  cri- 
anesthésie. 


un  maximum  de  thermo-analgésie 


se  superpose  à  un  minimum  d'impuissance  motrice. 

Comme  la  marche  de  la  maladie  le  faisait  prévoir,  il  est  aujour- 
d'hui bien  évident  que  le  maximum  de  thermo-analgésie  droite  et  le 
maximum  d'impuissance  motrice  gauche  relèvent  d'une  même  lésion 
unilatérale  gauche  ancienne,  et,  inversement,  que  le  minimum  de 
thermo-analgésie  gauche  el  le  minimum  d'impuissance  motrice 
droite  relèvent  d'une  même  lésion  unilatérale  droite  récente. 

Ainsi,  dans  ce  cas  de  double  syndrome  de  Ihown-Séquard,  au 
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Lien  de  la  double  liémi-anesthésie  complète  et  lolale  telle  qu'on 
iscrve  a  la  suite  des  doubles  hémisections  superposées,  nous 
couslalons  une  dissociation  «  syringorayélique  »  bilatérale,  ou. 
pour  être  plus  exael,  une  double  thermo-analgésie.  Enfin  une  autre 
particularité  encore  mérite  qu'on  la  mentionne  :  les  bandes  hyper- 
eslhésiques  qui,  à  la  suile  des  béraisections,  surmontent  les  terri- 
toires anesthésiés,  font  ici  défaut. 

L'analyse  pathogénique  du  syndrome  est  relalivomenl  simple 
D'abord,  ne  perdant  pas  de  vue  le  commémoralif  étiologique  qui 
s'impose,  nous  admettrons  que  la  sypliilis  est  seule  m  cause  ici. 
[Nous  savons,  d'autre  pari,  que  sa  lésion  préférée  esl  la  méningo- 
rflyélilc.  Doue,  supposons  pour  un  instant  une  méningo-myélitc 
survenue  en  1892,  un  an  après  le  chancre, —  hypothèse  que  rien 
ne  peut  infirmer.  Limitée  à  la  moitié  gauche  de  la  moelle,  celle 
lésion  aurait  déterminé  le  premier  syndrome  de  Brown-Séquard. 
Gagnant  ensuite  progressivement  le  côté  droit,  la  même  lésion 
aurait  provoqué  la  seconde  hémiparaplégie  croisée,  inverse  de  la 
précédente.  D'ailleurs,  les  deux  hémianeslhésies  son/  à  peu  près 
de  même  niveau,  ce  qui  fait  croire  que  la  lésion  esl  unique  cl  a 
franchi  lu  ligne  médiane. 

11  s'en  faut  que  celte  conclusion  soit  sans  réserves.  En  effet, 
rappelez-vous  que  la  première  hémiparaplégic  s'est  compliquée 
d'une  incontinence  d'urine  qui  a  duré  trois  mois.  Or  cela  seul 
suffît  pour  que  nous  soyons  obligés  de  croire  que.  dès  le  début, 
la  lésion  était  bilatérale;  et  du  même  coup  la  présomption  d'une 
lésion  extra-spinale  est  fortement  ébranlée.  Un  autre  argument  esl 
encore  plus  décisif  :  je  veux  parler  de  l'absence  complète  de  tout 
phénomène  douloureux.  Une  hémiparaplégie  spinale  d'origine 
périmédullaire  se  complique  presque  fatalement  demélalgies,  c'est- 
à-dire  de  pseudo-névralgies  radiculaircs.  Ici,  rien  de  cela.  Enfin, 
si  la  lésion  était  extra-spinale,  elle  aurait,  au  moins  d'une  façon 
passagère,  provoqué  quelque  irritation  des  racines,  là  où  ces 
racines  sont  englobées  dans  le  tissu  de  sclérose  méningilique.  au 
contact  de  la  moelle  même  ou  à  leur  point  de  pénétration;  et  de  là 
il  serait  résulté  que  les  parties  aneslbésiécs  auraient  été  sur- 
montées d'une  zone  d'bypcreslhésie.  Vhyperesthésie  en  zone,  dans 
le  syndrome  de  Brown-Séquard,  n'indique  en  effet  rien  autre  chose 
que  l' irritai  ion  radiculaire. 

Si  la  lésion  n'est  pas  extra-spinale,  la  supposition  d'une  lésion 
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syphilitique  intra-spinale  donnant  liou  à  une  dissociation  syrin- 
gomyélique  do  la  sensibilité  ne  saurait  être  acceptée  d'emblée.  Car 
la  syringomyélie  môme  est  possible,  chez  un  sujet  syphilitique 
comme  chez  tout  autre.  Sans  doute  une  double  lésion  gommeuse 
centrale  est  capable  de  simuler  la  syringomyélie  la  mieux  carac- 
térisée: quelques  exemples  en  font  foi,  mais  ils  sont  rares.  La 
question  doit  donc  être  posée,  puisque,  après  tout,  on  peut  la 
résoudre.  Dans  le  cas  actuel  on  imaginerait  aisément  —  et  très 
logiquement  —  une  gliomalose  cavitaire,  d'abord  unilatérale  et 
située  à  gauche  (1892),  puis  empiétant  sur  la  moitié  droite  de 
la  moelle  (1893\  respectant  d'ailleurs  les  cornes  antérieures  et  les 
cordons  postérieurs,  de  manière  à  laisser  libre  la  voie  des  sensa- 
tions tactiles. 

Les  motifs  qu'on  peut  invoquer  contre  la  syringomyélie  sont  les 
suivants  : 

1"  La  maladie  a  débuté  brusquement  par  une  hémiplégie  flaccide; 
2°  Le  traitement  spécifique  a  produit  une  atténuation  rapide 
des  premiers  accidents; 

5°  11  n'existe  aucun  trouble  tropbique; 

4°  L'apparition  précoce  et  subite  de  l'incontinence  d'urine  et  sa 
disparition  ne  cadrent  guère  avec  une  lésion  gliomateuse  progres- 
sive et  définitive.  Toutes  ces  raisons  n'ont  isolément  qu'une  maigre 
valeur,  mais  dans  leur  ensemble  elles  sont  suffisamment  probantes  ; 
-i  bien  que.  d'invraisemblances  en  invraisemblances,  nous  sommes 
conduits  à  rejeter  le  diagnostic  de  syringomyélie.  La  syphilis  rede- 
venant ainsi  le  point  de  départ  du  syndrome,  nous  admettrons 
soit  une  gomme  à  deux  foyers,  soit  une  ischémie  bilatérale  par 
artérile  oblitérante.  ?votcz  que  celte  dernière  éventualité  n'est  pas 
exceptionnelle;  elle  s'explique  amplement  par  le  fait  que  les  artères 
de  la  substance  grise  spinale  sont  des  artères  terminales. 

En  présence  de  cette  nouvelle  et  dernière  alternative  il  faut  se 
prononcer.  La  syphilis  ne  donne  lieu  que  très  exceptionnellement 
a  de  véritables  tumeurs  gommeuscs  de  la  moelle  ou  des  méninges. 
Celles  de  la  moelle  en  particulier  sont  tout  à  fait  rares.  Des  trois 
ou  quatre  observations  anciennes  qu'on  trouve  dans  les  auteurs, 
—  celles  de  Moxon,  de  Wills,  de  Wagner  par  exemple,  —  il  n'y  en  a 
peut-être  p;is  une  seule  qui  ne  soit  passible  d'objections  sérieuses, 
d'attirés,  plus  récentes,  ont  une  authenticité  incontestable,  mais 
elles  se  comptent. 

Blil-iAlli.   I.U/INS.    Il  .  |() 
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VI.  —  En  résumé  toutes  les  considérations  que  je  inc  suis  efforcé 
de  faire  valoir  militent  en  faveur  de  [sLlésion  ischémique,  du  ramol- 
lissement. 

Il  ne  me  reste  plus  qu'à  rechercher  si  celle  conclusion  s'accorde 
avec  les  faits  décrits  jusqu'à  ce  jour,  cl  si,  connue  je  vous  Le  disais 
en  commençant,  la  syphilis  spinale  produit  une  variété  spéciale 
de  syndrome  de  Brown-Séquard,  dans  laquelle  l'hémianesthésie 
croisée  revêt  les  apparences  de  la  dissociation  syringomyélique. 

Quoique  vous  ne  deviez  pas  vous  attendre  à  rencontrer  souvent 
le  syndrome  de  Brown-Séquard  classique  dans  la  syphilis  spinale, 
il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  peut  s'y  présenter  de  temps  à  autre. 
Celle  série  de  faits  est  la  plus  restreinte.  La  seconde  série  se  com- 
pose des  cas  où  le  syndrome  est  incomplet  quant  à  l'anesthésie. 

Parmi  les  observations  les  plus  remarquables  de  la  première 
série  je  vous  rappellerai  en  quelques  mots  celle  de  Charcof  et 
Gombault1  :  il  s'agissait  d'une  syphilis  1res  ancienne,  puisque  le 
chancre  remontait  à  20  ans.  Les  accidents  médullaires  étaient 
survenus  dix  ans  après  l'infection,  et  voici  quelle  élait  la  situation 
au  bout  de  dix  ans  de  «  myélite  ». 

A  gauche,  existait  une  paralysie  incomplète  du  membre  infé- 
rieur avec  une  hyperesthésie  de  tout  ce  membre  empiétant  sur  la 
partie  inférieure  de  l'abdomen  du  même  côté.  Le  sens  musculaire 
était  en  partie  aboli;  la  malade  ne  pouvait  trouver  son  pied  les 
yeux  fermés. 

À  droite,  le  membre  inférieur  non  paralysé  était  insensible  à 
toutes  les  excitations,  mais  les  contacts  étaient  perçus.  Les  mouve- 
ments volontaires  et  le  sens  musculaire  étaient  conservés.  En 
on  Ire,  on  remarquait  comme  une  ceinture  d'anesthésie  douloureuse 
au  niveau  des  troisième  et  quatrième  espaces  intercostaux  avec 
plusieurs  points  névralgiques  à  la  pression. 

La  mort  ayant  été  hâtée  par  des  accidents  cérébraux  également 
syphilitiques,  on  découvrit  une  lésion  que  je  peux,  d'après  la 
description,  figurer  de  la  manière  suivante  :  à  la  partie  supérieure 
de  la  région  dorsale,  la  moelle  légèrement  renflée  et  indurée  était 
le  siège  d'une  nodosité  gommeuse  (Fig.  92).  L'arachnoïde  épaissie 
englobait  les  racines  nerveuses  correspondantes  qui  étaient  atro- 
phiées. A  la  bailleur  de  cette  tumeur,  dans  toute  la  moitié  gauche 

1.  Archives  de  Physiologie,  1873. 
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de  l'axe  et  dans  les  cordons  postérieurs,  le  tissu  avait  pris  une 
coloration  gris  rosé  uniforme,  ne  permettant  pas  de  distinguer  la 
substance  grise  envahie  par  le  produit  morbide.  L'examen  histolû- 
gique  démontra  que  la  tumeur  était  de  nature  soléreuse;  elle  avait 
pu  être  antérieurement  une  gomme.  Cette  transformation  n'est  pas 
exceptionnelle. 

Peut-être  faut-il  ici  tenir  compte  du  fait  que  la  syphilis  datait 
de  dix  ans  lorsque  les  premiers  trou- 
bles spinaux  tirent  leur  apparition.  — 
bien  qu'il  n'y  ait  pas  de  différences 
radicales  entre  les  productions  pré- 
coces et  les  tardives,  il  est  certain 
que  les  lésions  qui  surviennent 
après  dix  ans  de  syphilis  sont  en 
général  plus  circonscrites  que  celles 
qui  évoluent  dès  la  première  ou  la 
deuxième  année.  Telle  est,  du  moins, 

..     .   .         i  t  •      Fijï.  02. — Épaississement  de  l'aracli- 

1  opinion  de  M.  Lancereaux  et  je     noïde  à  gauche  Trailsforni;ilioiI 

VOUS  engage  à  VOUS  y  ranger.  Or,  la       gommeuse  de  la  moelle  épinière. 

très  grande  majorité  des  paraplégies 

syphilitiques  surviennent  dans  la  première  année,  ou  la  seconde.  Le 
malade  que  vous  venez  de  voir,  actuellement  en  traitement  dans 
notre  service,  en  fournit  une  nouvelle  preuve. 

Maintenant,  j'emprunterai  à  une  analyse  de  Blocq  le  résumé  d'un 
autre  cas  observé  par  Armstrong1  :  un  homme  de  41  ans  entra, 
le  22  juin  1888,  à  l'hôpital  maritime  de  New-York,  se  plaignant 
de  douleurs  dans  les  genoux  et  dans  les  pieds.  Deux  ans  aupara- 
vant, il  avait  eu  un  chancre  suivi  d'accidents  secondaires.  Il  sortit 
guéri,  puis  rentra,  en  février  1889,  atteint  d'une  monoplégie  cru- 
rale droite.  On  constata  les  caractères  du  syndrome  de  Brown- 
Séquard.  A  droite,  les  mouvements  volontaires  étaient  abolis, 
tandis  qu'ils  étaient  conservés  à  gauche;  au  contraire,  la  sensibi- 
lité au  tact  et  à  la  douleur  était  abolie  à  gauche  et  conservée  h 
droite.  Le  sens  musculaire  était,  lui  aussi,  aboli  à  droite  et  con- 
servé à  gauche.  Tous  ces  phénomènes  ayant  disparu  à  la  suite 
du  traitement  spécifique,  on  ne  peut  guère  douter  de  leur  nature. 

La  seconde  série  de  cas.  —  je  tiens  à  y  revenir  encore  — ,  celle 


1.  Médical  Record,  \*'.)ï.  p.  31. 
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dont  nous  nous  sommes  spécialement  occupés,  se  compose  d'un 
grand  nombre  d'observations  dans  lesquelles  on  trouve  presque 
invariablement  notée  la  combinaison  symptomatique  suivante  :  la 
paralysie  esl  plus  marquée  dans  un  des  membres  inférieurs,  el 
l'on  remarque  quelques  troubles  de  la  sensibililé  dans  le  membre 
du  côté  opposé,  soit  au  pied  seulement,  soit  à  la  jambe,  soit  sur 
toute  l'étendue  de  ce  membre  jusqu'à  sa  racine;  le  chaud,  le  froid 
ne  sont  pas  perçus,  ou  bien  ils  sont  confondus,  pris  l'un  pour  l'au- 
tre, etc.  Et  beaucoup  d'observations  n'en  disent  pas  davantage. 

Lorsque  les  malades  sont  examines  plusieurs  lois  ,:i  quelques  mois 
d'intervalle,  on  peut  être  fort  étonné  de  la  disparition  des  phéno- 
mènes sensitifs,  mais  il  est  rare  qu'ils  n'aient  pas  cxislé  à  un  mo- 
ment donné,  et  cela  sous  la  forme  du  syndrome  de  Brown-Séquard 
ébauché.  .Mon  collègue,  M.  Gilles  de  la  Tourelle,  a  éprouvé  cette  sur- 
prise dans  un  cas  identique  à  tous  ceux  que  je  viens  de  résumer. 

VII.  — Et  maintenant  sommes-nous  en  mesure  d'expliquer  pour- 
quoi dans  la  syphilis  le  syndrome  de  Brown-Séquard  est  ébauché 
et  transitoire?  —  A  défaut  de  preuves  absolues,  nous  savons  que 
la  lésion  unilatérale  qui  produit  le  syndrome  n'équivaut  pas  à  une 
hémisection. 

Nous  savons  que  la  méningo-myélite  peut  respecter  et  —  le  plus 
s  auvent  —  respecte  les  cordons  postérieurs  conducteurs  de  la  sen- 
sibilité tactile. 

Nous  savons  enfin  que  les  foyers  d'artérite  n'oblitèrent  pas,  une 
t'ois  pour  toutes,  un  territoire  de  substance  blanche  spinale  ou  tout 
un  ôtao-e  de  l'axe.  Les  anastomoses,  clans  les  cordons  blancs  et  à  la 
surface  des  méninges,  sont  innombrables,  et  la  perte  de  la  fonction 
par  ischémie  dure  seulement  le  temps  qu'exige  le  rétablissement 
d'une  circulation  vicariante. 

Reste  à  déterminer  la  différence  pathogénique  des  deux  types  de 
paraplégie  sensitivo -motrice....  Pourquoi  d'une  méningo-myélite 
ou  d'un  processus  setéro-gommeux  résulte-t-il,  dans  tel  cas.  une 
douille  paraplégie  sensitivo-motrice  homologue,  et  dans  tel  autre 

,  as        double  hémiparaplégie  avec  hémianesthésie  croisée?  C'csl 

là  ce  que  j'étudierai  dans  ma  prochaine  leçon.  Aujourd'hui  je 
tenais  simplement  à  vous  décrire  le  syndrome  de  Brown-Séquard 
unilatéral  et  bilatéral,  tel  qu'on  l'observe  dans  la  syphilis,  et  à 
insister  une  fois  de  plus  sur  les  particularités  qu'il  présente. 


TREIZIÈME  LEÇON 


LE  DOUBLE  SYNDROME  DE  BROWN-SÉQUARD 
DANS  LA  SYPHILIS  SPINALE 
LE  MÊME  SYNDROME  DANS  LA  COMPRESSION  DE  LA  MOELLE1 

L  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  peut  se  manifester  sous  la  forme  classique  dans  la 
syphilis.  —  Cas  de  Charcot  et  Combattit.  —  Le  traumatisme  chez  l'homme  équivaul 
souvent  à  une  expérience.  —  Hémisection  trauraatique.  —  Absence  de  complications 
suppuratives  des  traumatismes  spinaux.  —  Gommes  syphilitiques  de  la  moelle. 

II.  Pans  la  paraplégie  syphilitique  sensitivo-motrice,  l'hémianesthésie  n'est  pas  totale. 

—  Dissociation  syringomyélique.  —  La  lésion  équivaul  à  une  hémisection  qui  respecte- 
rait les  cordons  postérieurs  conducteurs  des  sensations  tactiles.  —  Cette  lésion  est 
elle-même  presque  identique  dans  ses  effets  à  la  syringomyélie  combinée  à  la  pacby- 
tuéningite  nypertrophique.  —  Fréquence  de  celte  combinaison. 

111  La  syphilis  détermine  tantôt  une  paraplégie  sensitivo-motrice  directe,  tantôt  une 
paraplégie  motrice  directe  avec  thermo-analgésie  croisée.  —  Il  y  a  donc  deux  types 
cliniques  de  syphilis  spinale  unilatérale  ou  de  syringomyélie  unilatérale.  — ■  Trajet  des 
libres  radiculaires  postérieures  après  leur  pénétration  dans  la  corne  postérieure.  — 
Opinions  de  Schlesinger,  d'Edinger.  —  Section  spinale,  gliome  spinal,  gomme  spinale 
divisant  ces  libres  dans  cette  partie  de  leur  trajet. 

Paralysie  sensitivo-motrice  unilatérale  et  homologue  avec  dissociation  syringomyé- 
lique de  la  sensibilité. 

Paraplégie  avec  anesthésie  homologue  totale. 

IV.  Lésion  unilatérale  avec  thermo-analgésie  croisée.  —  Thermo-analgésie  bilatérale 
consécutive  à  une  lésion  unilatérale.  Cette  même  lésion  peut  avoir  produit  d'abord  une 
thermo-analgésie  homonyme.  —  Observation  de  Dejerine  et  Sottas. 

V.  Iians  les  paraplégies  sensitivo-motrices  bilatérales,  les  (roubles  moteurs  sont  toujours 
homologues;  les  troubles  sensitifs  sont  tantôt  homologues,  tantôt  croisés.  —  Double 
syndrome  de  Brown-Séquard.  —  Observation  de  Hanot  cl  Meunier.  —  Observation 
d'Asmus. 

VI.  Explication  des  faits  cliniques  par  les  données  ahatomiques.  —  Brown-Séquard 
admettait  d'abord  la  décussation  totale  des  libres  radiculaires  postérieures.  —  Cette 
décussation  n'est  pas  totale.  —  Collatérales  décussées  et  collatérales  non  décussées. 

—  Variations  de  l'opinion  de  Brown-Séquard.  —  Le  fait  clinique,  d'une  constance 
absolue,  mis  en  lumière  par  Brown-Séquard  démontre  que  les  voies  de  la  sensibilité 
subissent  une  décussation  intra-médullaire. 

VII.  Le  protoneurone  centripète  dont  la  terminaison  inlra-spinale  subit  la  décussation 
entre-tri]  en  contact  avec  un  deutoneurone  homolatéral  ou  avec  un  deuloneurone 
contralatéral?  —  Voies  du  deuloneurone. 


Messieurs, 

Dans  noire  dernière  réunion,  je  vous  ai  soumis  trois  formules, 
j'ai  développé  trois  propositions  résumant  les  laits  cliniques  qui 
nu-  paraissent  caractériser  de  La  façon  la  plus  topique  les  paraplé- 

I.  Pragrii  médical,  IX  décembre  IKD7,  n°  51 
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gies  spinales  syphilitiques.  Ces  trois  propositions,  je  v;iis  aujour- 
d'hui les  commenter,  enmeplaçanl  a  un  point  de  vue  exclusive- 
ment pathogénique  ;  et  le  cas  particulier  de  la  syphilis  médullaire 
nous  conduira  à  quelques  conclusions 'générales  touchant  la  topo- 
graphie tles  lésions  centrales  d'où  procèdent  les  paraplégies  sensi- 
tivo-motrices  bilatérales  et  symétriques. 

C'est  donc  de  physiologie  pathologique  que  je  vais  vous  entre- 
tenir. Vous  remarquerez,  chemin  faisant,  que  celle  physiologie 
pathologique  n'est  pas,  comme  vous  pourrie/  d'abord  le  supposer, 
une  adaptation  de  la  physiologie  expérimentale  à  tels  ou  tels  faits 
de  la  pathologie  humaine.  Il  ne  s'agira  que  de  physiologie  humaine. 
Seulement,  comme  les  actes  morbides  spontanés  que  la  nature  se 
plait  à  exécuter  sans  notre  collaboration  sont  à  peu  près  les  seuls 
phénomènes  dont  la  physiologie  humaine  puisse  faire  son  profil,  il 
me  semble  que  la  connaissance,  le  groupement  et  l'interprétation 
de  ces  faits  —  et  rien  que  de  ceux-là  — -constituent  la  physiologie 
pathologique  proprement  dite. 

[.  —  Tout  d'abord,  je  répéterai  les  trois  propositions  qui  fai- 
saient l'objet  de  ma  dernière  conférence  : 

1°  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  est  une  manifestai  ion  fré- 
quente de  la  syphilis  spinale; 

2°  Dans  le  syndrome  de  Brown-Séquard  d'origine  syphilitique, 
l'hémianesthésie  croisée  est  remplacée  par  une  simple  thermo- 
analgésie  croisée; 

5°  Quant  aux  paraplégies  sensitivo-motrices  bilatérales  dues  à  la 
syphilis  médullaire,  les  troubles  moteurs  s'y  manifestent  toujours 
comme  conséquence  de  lésions  homologues;  mais  les  troubles  sen- 
silifs  relèvent  tantôt  de  lésions  homologues,  tantôt  de  lésions  croi- 
sées. Dans  ce  dernier  cas,  la  paraplégie  sensitivo-motrice  bilatérale 
constitue  un  double  syndrome  de  Brown-Séquard. 

Examinons  d'abord  la  première  proposition. 

A.  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  peut  se  manifester  sous  la 
forme  la  plus  pure,  la  plus  classique;  plusieurs  observations  en 
témoignent  et  je  me  borne  à  vous  rappeler  le  cas  (publié  par  Charcot 
et  Gombaull)  dont  je  vous  parlais  l'autre  jour.  Ainsi,  une  gomme 
ou  une  production  scléro-gommeusc,  limitée  à  une  moitié  de  la 
moelle  ou  delà  dure-mère  rachidienne,  équivaut  absolument  à  une 
hémiscelion  expérimentale. 
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Tout  on  vous  parlant  dès  à  présent  do  soctions  expérimentales, 
je  n'oublie  pas  que  je  vous  ai  annoncé  une  physiologie  patholo- 
gique exclusivement  humaine.  Mais  il  est  difficile  de  passer  sous 
silence  les  arguments  physiologiques  expérimentaux  sur  lesquels 
Brown-Séquard  sut  appuyer  sa  thèse  de  Ventre-croisement  des  fibres 
sensitives  spinales.  Et  cependant  les  arguments  physiologiques 
humains  sont  infiniment  plus  démonstratifs.  On  a  pu  discuter  — 
et  l'on  discute  encore  —  sur  la  constance  des  résultats  expérimen- 
taux, tandis  que  la  clinique  humaine  nous  interdit  de  nier  la  con- 
stance des  symptômes  consécutifs  aux  hémisections  traumatiques ; 
ceux-ci  sont  invariables. 

Il  faut  reconnaître  que  les  conditions  du  traumatisme  spinal  sont 
elles-mêmes  toujours  à  peu  près  identiques  :  l'hémisection  est 
presque  nécessairement  le  fait  d'un  coup  de  couteau,  porté  d'ar- 
rière en  avant,  et  ne  dépassant  que  très  exceptionnellement  la 
ligne  médiane.  Et  ce  qui  fait  que  les  conséquences  du  traumatisme 
sont  fatalement  les  mômes  dans  tous  les  cas,  c'est  —  plus  encore 
que  tout  le  reste  —  celte  particularité  curieuse  que  les  blessures 
graves  de  la  moelle  épinière  ne  déterminent  pas  de  myélite  sup- 
purée.  Jusqu'à  ce  jour,  aucune  observation  ne  s'élève  à  l'encontre 
de  cette  règle  générale.  Or,  il  est  difficile  de  concevoir  l'absence  de 
toute  complication  suppuralive  à  la  suite  d'un  coup  de  couteau, 
autrement  que  par  la  résistance  du  tissu  nerveux  aux  suppura- 
tions. C'est  une  sorte  de  privilège  qui,  vous  le  savez,  est  connu 
depuis  longtemps  des  chirurgiens  pour  ce  qui  concerne  les  nerfs 
périphériques. 

Mais  vous  n'ignorez  pas  non  plus  que  les  abcès  de  la  moelle  sont 
eux-mêmes  d'une  rareté  extrême.  Il  n'en  a  été  publié  jusqu'à  pré- 
sent  qu'une  douzaine  d'observations  authentiques1.  Le  fait  que  la 
moelle  est  réfraclairc  aux  suppurations  permet  donc  d'étudier  en 
toute  sécurité  les  héiniscclions  spinales  traumatiques  au  môme 
titre  que  les  hémisections  expérimentales  pratiquées  dans  les  labo- 
ratoires avec  les  précautions  antiseptiques  d'usage.  Et  puisque,  je 
vous  le  répète,  les  résultats  de  l'hémisection  spinale  traumatique 
sont  d'une  identité  et  d'une  constance  absolues,  il  n'y  a  pas  lieu 
de  chercher  dans  la  physiologie  expérimentale  des  motifs  d'ad- 
mettre rentre-croisement  des  libres  sensitives.  La  preuve  de  cet 

I.  Mtxxxm  ScHManxeKB.  Arbeiten  mm  dem  întlitut  f.  Atutt.  und  I'tiys.  des  Central' 
neneittyttenu  fin  der  Wiener  Uniecrxitiïl ,  Il  Hefl,  S.  135. 


248  LE  DOUBLE  SYNDROME  DE  IMIOWN-SÊQUAIU) 

en tre-eroi sèment  est  faite  pour  l'homme  mieux  encore  que  pour  les 
animaux. 

Voilà  un  premier  fait  de  physiologie  pathologique  humaine 
irrévocablemenl  acquis. 

Donc,  une  gomme  syphilitique  née  des  méninges  et  se  dévelop- 
pant aux  dépens  de  la  moelle  interrompt  la  continuité  des  fibres  de 
toute  une  moitié  de  l'axe  jusqu'à  la  ligne  médiane  et  produit 
nécessairement  des  symptômes  superposables  à  ceux  d'une  hémi- 
section traumatique.  Tel  était  le  cas  de  l'observation  de  Charcol  et 
Gombault,  Les  deux  moitiés  de  la  moelle  ayant  une  circulation 
distincte,  il  est  assez  général  que  les  processus  nécrobiotiques 
restent  limités  à  l'une  ou  à  l'autre  des  deux  moitiés;  et  il  s'ensuit 
que  la  lésion  adéquate  à  l'hémisection  ne  dépasse  guère  elle-même 
la  ligne  médiane.  Et  puis,  à  supposer  qu'elle  la  dépassât,  le 
résultat  serait  à  bien  peu  de  chose  près  le  même,  car,  ici  encore, 
nous  pouvons  ('aire  appel  à  de  certaines  données  expérimentales, 
et  nous  souvenir  que  les  hémisections  spinales,  lorsqu'elles  fran- 
chissent la  ligne  médiane,  ne  modifient  nullement  le  résultat  de 
l'opération.  Brown-Séquard  avait  signalé  le  fait  et  Yulpian  l'a 
vérifié  à  maintes  reprises.  Dans  l'observation  de  Charcot  et  Gom- 
bault, la  production  scléro-gommeuse  de  la  moitié  gauche  em- 
piétait sur  la  moitié  droite  de  la  moelle,  et  cependant  l'hémianes- 
thésie  croisée  s'arrêtait  nettement  à  la  ligne  médiane. 

II.  —  Je  passe  au  deuxième  point. 

Dans  la  paraplégie  sensilivo-molrice  syphilitique,  l'hémianes- 
thesie  croisée  n'est  pas  totale  :  c'est  une  thermo-analgésie  simple: 
en  d'autres  termes,  c'est  une  anesthésie  croisée  sans  perle  ni  dimi- 
nution de  la  sensibilité  tactile.  Du  fait  que  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité du  côté  opposé  à  la  lésion  représentent  un  syndrome  iden- 
tique à  celui  de  la  syringomyélie,  on  peut  conclure,  avec  la  certi- 
tude de  ne  pas  se  tromper,  que  les  cordons  postérieurs  sont  épar- 
gnés. Nous  avons  admis  que  la  méningo-myélite  était  la  forme  la 
plus  commune  de  la  syphilis  spinale;  pour  expliquer  le  méca- 
nisme du  syndrome  de  Brown-Séquard  à  dissociation  syringomyé- 
ligue,  l'hypothèse  d'une  myélite  scléro-gommeuse  —  cavitaire  ou 
non  —  est  encore  et  toujours  la  plus  admissible,  comme  elle  est, 
en  vertu  des  chiffres,  la  plus  vraisemblable.  Tout  à  l'heure  je  vous 
disais  que  le  processus  scléro-gommeux,  marchant  de  dehors  en 
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dedans,  atteignait  la  ligne  médiane  el  la  dépassait.  11  nous  est  tout 
aussi  facile  de  nous  représenter  maintenant  ce  processus  arrêté 
dans  sa  marche  envahissante.  Le  sens  de  sa  propagation  est  le 
même,  mais  il  n'atteint  pas  la  ligne  médiane  et  même  il  ne  dépasse 
pas  ta  corne  postérieure. 

La  nécrobiose  d'une  tranche  médullaire,  comprise  entre  la 
méninge  latérale  et  la  sub- 
stance blanche  des  cordons 
postérieurs,  équivaut  à  une 
hémisection  expérimentale 
incomplète,  c'est-à-dire  h  une 
hémisection  qui  respecterait 
les  cordons  postérieurs,  con- 
ducteurs des  sensations  tac- 
tiles. 

Au  point  de  vue  purement 
anatomo-pathologiquc,  la  li- 
mitation  de  la  nécrobiose 

aux   parties  que  je  VOUS  si-    Fig.  93.  —  Schéma  représentant  une  infilira- 
gnale    s'explique    très   aisé-       tion  de  la  pie-mère  et  une  lésion  spinale 
j       .  ,  sous-jacente  à  celle  infiltration,  mais  arrêtée 

ment.  Les  deux  cordons  blancs     à  la  corne  postérieure, 
postérieurs  sont  irrigués  par 

une  artère  unique  et  qui  a  son  indépendance,  en  dépit  de  ses  fré- 
quentes anastomoses  avec  les  artères  radiculaires  postérieures  des 
deux  moitiés  de  l'axe.  L'arlérite  syphilitique  oblitérante  qui,  limi- 
tée à  une  radiculaire,  lient  sous  sa  dépendance  toute  une  moitié 
d'étage  médullaire  infiltrée  de  tissu  scléro-gommeux,  ne  produit 
pas  de  relards  circulatoires  ni,  par  conséquent,  de  tendance  à  la 
thrombose  dans  la  moitié  opposée  de  la  moelle.  Au  contraire, 
lorsque  la  lésion  est  bilatérale,  c'est  que  la  méninge  elle-même  a 
été  primitivement  infiltrée;  de  là  résultent  des  lésions  artérielles 
beaucoup  plus  étendues,  quelquefois  circulaires  et  capables  d'abou- 
tir ii  une  myélite  transverse  totale. 

.Mais  j'en  reviens  à  la  lésion  unilatérale  qui.  ayant  débuté  par  la 
pie-mère  et  l'arachnoïde,  laisse  intacts  les  deux  cordons  blancs 
postérieurs.  Celte  lésion,  qui  a  une  certaine  étendue  en  hauteur, 
qui  occupe  en  profondeur  la  totalité  du  cordon  latéral,  qui,  de 
plus,  empiète  sur  la  corne  grise  postérieure  et  peut-être  aussi  sur 
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la  corne  grise  antérieure,  celle  lésion  qui  a  son  point  de  départ 
dans  les  méninges,  elles-mêmes  primitivement  infiltrées  do  tissu 
scléro-gommeux,  ne  vous  apparaît-elle  pas  comme  la  répétition 
parfaitement  exacte  d'une  autre  maladie,  cependant  très  différente 
de  la  syphilis  spinale,  mais,  en  somme,  tout  à  fait  semblable  dans 
ses  résultats  symptomatiques?  —  Vous  devinez  que  je  fais  allusion 
encore  une  fois  à  la  syringomyélie,  mais  à  la  sijringomyélie  com- 
binée à  la  pachyméningite  hyperlrophiquel 

Ici,  nous  nous  retrouvons  sur  un  terrain  connu.  Je  vous  ai  sou- 
vent parlé  des  relations  pathogéniques  de  la  pachyméningite  chro- 
nique et  de  la  syringomyélie.  Laissez-moi  vous  rappeler  simplemenl 
ceci  :  tandis  qu'un  certain  nombre  d'auteurs  avaient  remarqué  que 
la  syringomyélie  présente  quelquefois  les  symptômes  et  l'évolution 
d'une  pachyméningite  chronique,  je  m'efforçais  de  démontrer  que, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  il  ne  s'agissait  pas  d'une  analogie  for- 
tuite, mais  d'une  concordance  fatale  et  subordonnée  à  des  condi- 
tions analomiques  nettement  déterminées.  Je  mon  h  ais  que  la 
combinaison  symptomalique  dépend  d'une  combinaison  anato- 
mique  et  que  la  pachyméningite,  première  en  date,  est  à  la  fois  la 
cause  lointaine  cl  l'occasion  de  la  syringomyélie. 

Celte  relation  anatomo-palhologique  de  cause  à  effet  n'esl  plus 
mise  en  doute.  Elle  est  prouvée  actuellement  par  des  faits  positifs 
dont  le  nombre  s'accroît  de  jour  en  jour.  Or,  ne  voyez-vous  pas 
que  la  pachyméningite  hypertrophique  avec  syringomyélie  unilaté- 
rale cl  la  méningite  syphilitique  a  ver  gomme  également  unila- 
térale doivent  forcément  produire  le  même  syndrome?  Car  les  par- 
lies  de  la  moelle  qui,  dans  le  premier  cas  comme  dans  le  second, 
subissent  une  dégénérescence  équivalant  à  une  section  de  fibres, 
sont  rigoureusement  les  mêmes,  à  savoir  :  les  méninges,  les  cor- 
dons latéraux,  les  cornes  grises  postérieures  et  quelquefois  les 
cornes  grises  antérieures.  Quant  aux  cordons  postérieurs,  ils  sont 
indemnes. 

III.  —  Me  voici  parvenu  à  la  grosse  difficulté  que  je  signalais  en 
terminant  ma  dernière  conférence. 

Si  la  méningo-myélite  scléro-gommeuse  unilatérale  donne  lieu 
au  syndrome  de  Brown-Séquard  incomplet,  c'est-à-dire  avec  simple 
thermo-analgésie  el  si,  d'autre  part,  cette  méningo-myélite  a  une 
localisation  comparable  à  celle  d'une  syringomyélie  unilatérale 
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associée  à  une  pachyméningile,  ne  s'ensuit-ij  pas  qu'une  telle 
syringomyélie  doit  elle-même  déterminer  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard  incomplet,  c'est-à-dire  l'hémiparaplégie  motrice  directe 
et  la  thermo-analgésie  croisée?  —  .Messieurs,  bien  certainement,  il 
en  est  ainsi  le  plus  souvent. 

Je  vous  disais,  eu  outre,  que  la  syphilis  détermine  tantôt  une 
paraplégie  sensitivo-motrice  directe,  tantôt  une  paraplégie  motrice 
directe  avec  thermo-analgésie  croisée.  Tel  est  aussi  fort  exactement 
le  cas  de  bon  nombre  de  syringomyélies. 

Mais,  pourquoi  tantôteeci  cl  tantôt  cela?  —  Si  je  pose  le  pro- 
blème pour  la  première  fois  à  l'occasion  de  la  syphilis  spinale, 
je  dois  vous  dire  qu'il  a  été  posé  très  explicitement  par  M.  Ilaymond 
à  l'occasion  de  la  syringomyélie1.  Et,  de  fait,  comment  les  deux 
types  cliniques  de  syringomyélie  unilatérale,  l'un  homologue,  l'au- 
tre croisé,  auraient-ils  pu  passer  inaperçus? 

Yoici  donc  ce  que  dit  à  ce  propos  le  professeur  Raymond  : 

«  Il  s'agil  évidemment  d'une  question  de  topographie.  Mais  nos 
connaissances  en  matière  de  localisations  spinales  ne  sont  pas 
encore  assez  précises  pour  permettre  de  faire  une  réponse  satisfai- 
sante. I.c  foyer,  dans  le  type  Brown-Séquard,  atteint-il  et  détruit-il 
la  commissure  postérieure?  Je  ne  puis  vous  l'affirmer.  L'histologie 
line,  basée  sur  la  méthode  des  dégénéralions,  ne  nous  a  fourni 
aucune  preuve  à  ce  sujet.  Et  la  pathôgénie  de  Vaneslhésie  croisée 
reste  toujours  en  discussion.  » 

Je  crois  être  en  mesure  de  répondre  au  desideratum  formulé  par 
M.  Raymond.  Il  me  paraît  même  difficile  qu'aucun  fait  anatomo- 
ciinique  démente  les  conclusions  que  je  vais  vous  soumettre. 

Mais,  au  préalable,  il  est  nécessaire  que  je  vous  rappelle,  sous 
une  forme  très  schématique,  le  trajet  des  conducteurs  de  la  sensi- 
bilité dont  l'interruption  détermine  le  syndrome  de  Brown-Séquard. 
Ce  sera  une  fois  de  plus,  après  cent  autres,  la  répétition  de  l'énoncé 
du  problème.  Toujours  il  faut  (m  revenir  là. 

Pour  simplifier  les  choses,  je  supposerai  le  problème  résolu  et 
je  figurerai,  sur  trois  rondelles  superposées  de  moelle  épinière,  le 
parcours  d'une  fibre  vectrice  de  sensations  thermiques  ou  doulou- 
reuses. Vous  savez  que  les  sensations  thermiques  et  les  sensations 
douloureuses  ont  dos  voies  un  pou  différentes.  Mais  il  est  permis 
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de  les  assimiler  pour  la  clarté  de  la  démonstration,  d'autant 
qu'elles  sont,  eu  réalité,  assez  voisines  et  assez  étroitement  asso- 
ciées sur  toute  leur  étendue  pour  être  provisoiremenl  confondues. 
Les  libres  de  la  sensibilité  tactile  suivent  un  chemin  absolumenl 
autre  cl  je  n'ai  pas  à  m'en  occuper  pour  le  moment,  puisqu'il  ne 
s'agit  que  de  thermo-analgésie. 

Une  libre  radiculaire  (T)  du  côlé  gauche  servant  de  milieu  con- 
ducteur à  des  vibrations  thermiques  quitte  le  ganglion  posté- 
rieur (G)  pour  pénétrer  dans  la  corne  grise  postérieure,  où  elle  se 
termine  par  un  certain  nombre  de  ramifications.  Celte  fibre  appar- 
tient au  protoneurone  centripète  dont  le  centre  cellulaire  est  l'élé- 
ment ganglionnaire  (G).  A  l'une  des  ramifications  terminales  (T)  de 
ce  proloneurone  du  côlé  gauche  correspond  l'un  des  prolongements 
protoplasmiques  d'un  deutoneurone  centripète  (F),  dont  le  prolon- 
gement cylindraxile  gagne  le  cordon  latéral  droit.  Mais  quelle 
région  du  cordon  latéral?  Sur  ce  point,  les  opinions  ne  concordent 
pas  encore. 

Selon  Schlcsinger,  tous  les  prolongements  cylindraxiles,  conduc- 
teurs de  vibrations  thermiques  et  douloureuses,  se  porteraient 
dans  le  faisceau  de  Gowers.  Suivant  Edinger,  quelques-uns  se  diri- 
geraient aussi  dans  le  cordon  antérieur;  mais  peu  importe.  Retenez 
simplement  que  le  groupe  peu  condensé  des  fibres,  que  j'appellerai, 
pour  plus  de  concision,  fibres  thermiques  et  fibres  douloureuses, 
occupe  dans  la  moelle  épinière  des  parties  blanches  assez  voisines 
de  la  surface  (FF'F"). 

.Maintenant  supposez  une  hémisection  incomplète  de  la  moelle  à 
droite,  celle,  par  exemple,  que  j'ai  représentée  par  des  stries  sur 
la  rondelle  du  milieu.  Il  est  certain  que  le  groupe  de  blues  ther- 
miques et  douloureuses  FF'F"  situé  dans  la  substance  blanche  du 
cordon  latéral  droit  sera  sectionné  en  totalité.  Ces  fibres  appar- 
tiennent aux  deutoneurones  qui  ont  recueilli  les  vibrations  ther- 
miques et  douloureuses  transmises  par  les  protoneurones  TTT'  du 
côlé  gauche.  Par  conséquent,  toutes  les  sensations  thermiques  el 
douloureuses  seront  abolies  à  gauche  au-dessous  du  plan  de  la  sec- 
tion faite  à  droite.  On  constatera  également  à  droite  une  petite 
zone  d'anesthésie  correspondant  aux  libres  radiculaires  droites  (R) 
intéressées  par  la  section. 

A  présent,  au  lieu  (rime  hémisection,  supposez  une  lésion  de  la 
moitié  droite  de  la  moelle,  par  exemple,  une  petite  tumeur,  n  ayanl 
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en  hauteur  guère  plus  que  l'intervalle  de  deux  racines  (W  II").  Celle 
tumeur  exerçant  mie  action,  suit  compressive,  soit  destructive,  sur 
un  demi-étage  de  Taxe,  déterminera  exactement  les  mêmes  sym- 


Pïg.  di.  —  Trajet  des  voies  de  la  sensibilité  thermique  cl  de  la  sensibilité  douloureuse 

dans  la  moelle. 

ii.  ganglion  postérieur  représenté  par  une  cellule  bipolaire.  —  TTT",  protoneurones  centripètes, 
conducteurs  des  sensibilités  thermique  et  douloureuse.  —  FF'F",  deuloncurones  centripètes. 
—  Btt'R",  racines  postérieures  droites  ou  protoneurones  centripètes  droits. 

plûmes  qu'une  hémisection.  Et  si,  comme  l'héraiseclion  que  nous 
avons  admise,  ladite  lésion  respecte  les  cordons  postérieurs,  le 
syndrome  qu'on  observera  sera  I  némiparapléyïe  spinale  de  Krown- 
Séquard  avec  la  demi-thermo-analgèsie  croisée.  La  surface  de  sec- 
lion  que  la  figure  représente  ombrée  de  stries  correspond,  je  sup 
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pose,  à  l'étendue  superficielle  de  la  tumeur  censée  capable  de 
produire  le  syndrome  de  Brown-Séquard.  D  va  sans  dire  que  le 
faisceau  pyramidal  du  côté  droit  dégénère  au-dessous  de  La  tumeur 
comme  il  dégénère  au-dessous  de  l'hémisection  simple.  :  de  là 
résulte  la  rnonoplégie  motrice  directe. 

Remplaçons  maintenant,  sur  la  figure  schématique,  la  tumeur 
par  une  lésion  vacuolaire,  et  admetlons  qu'il  s'agisse  d'une  myélite 
ischémique  peu  étendue  en  hauteur.  Je  n'ai  pas  besoin  de  vous 
l'aire  remarquer  que  le  résultat  clinique  sera  toujours  le  même.  El 
si,  au  lieu  d'un  ramollissement,  nous  avons  affaire  à  un  foyer 
lacunaire,  tel  qu'une  cavité  unilatérale  de  syringomyélie  limitée  à 
la  corne  postérieure  droite,  deux  éventualités  principales  seront  à 
considérer  : 

Lu  premier  lieu,  imaginez  que  le  gliome  emitaire,  toujours  peu 
étendu  dans  le  sens  vertical,  n'occupe  exactement  que  la  corne 
postérieure,  au  niveau  même  où  aboutissent  les  dernières  ramifi- 
cations <  1  ti  protoneurone  centripète  R.  11  est  évidenl  que  la  thermo- 
analgésie  n'existera  à  la  périphérie  que  sur  la  moitié  droite  du 
corps  et  presque  exclusivement  dans  le  territoire  d'innervation 
de  la  racine  R. 

En  second  lieu,  augmentez  par  la  pensée  la  hauteur  de  la  cavité 
creusée  dans  la  corne  postérieure  droite,  de  telle  sorte  qu'elle  inté- 
resse huit  ou  dix.  étages  radiculaires;  il  est  encore  parfaitement 
certain  que  la  thermo-analgésie  occupera  la  moitié  droite  du 
corps  et  très  exactement  tous  les  territoires  tributaires  des  cornes 
postérieures  dégénérées.  Telle  est  l'hypothèse  non  pas  seulement 
vraisemblable,  mais  confirmée  par  les  faits,  à  laquelle  je  compa- 
rais une  syphilis  spinale  unilatérale,  caractérisée  par  une  thermo- 
iinalgésie  directe.  Notez  bien,  d'ailleurs,  que  la  lésion  gomincuse  ou 
gliomateuse  delà  corne  postérieure,  lorsqu'elle  atteint  de  certaines 
proportions,  ne  manque  pas  de  comprimer  les  fibres  du  faisceau 
pyramidal  du  même  côté.  La  conséquence  de  celle  action  de  voisi- 
nage est  la  paralysie  motrice  homologue  et  spasmodique. 

Vous  comprenez  donc  maintenant,  Messieurs,  comment  la 
syphilis  spinale  —  tout  aussi  bien  que  la  gliomatose  —  peut  se 
traduire  Cn  clinique  par  une  paraplégie  sensitivo-motrice  unilaté- 
rale et  homologue  avec  dissociation  «  syringomyélique  »  de  la 
sensibilité.  Pour  concevoir  le  mécanisme  de  l'anesthésife  homo- 
logue totale,  il  vous  suffira  de  vous  représenter  la  lésion  plus 
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étendue  en  surface,  empiétant  sur  le  cordon  postérieur  jusqu'au 
voisinage  de  la  ligue  mé- 
diane. A.u  demeurant  ceci 
est  moins  le  fait  de  la 
syringomyélie  dont  la  lo- 
calisation dans  la  sub- 
stance grise  est  à  peu 
près  invariable,  que  de 
la  syphilis  dont  le  pro- 
cessus envahissant  ne 
respecte  rien.  Vous  pour- 
riez cependant  trouver 
dans  l'histoire  de  la  sy- 
ringomyélie elle-même 
la  confirmation  de  ce  que 
j'avance. 


Fig.95.  —  Empiétement  centrifuge  d'un  foyer 
tic  gliomatose. 


IV.  —  Mais  voici  où 
le  problème  devient  en- 
core plus  délicat.  Une 
lésion  unilatérale  de  la 
substa  nce  grise  peut-elle, 
soit  du  fait  de  la  syrin- 
gomyélie, soit  du  fait  de 
la  myélite  gommeuse, 
produire  aussi,  à  un 
moment  donné ,  une 
thermo-analgésie  croisée? 
—  Assurément,  cela  est 
possible  si  l'extension  de 
la  myélite  grise  centrale 
(G)  se  fait  de  dedans  en 
dehors  vers  les  régions 
de  la  substance  blanche 
où  remontent  les  deulo- 
oeurones  de  la  thermo- 
analgésie  (F  P  F").  Dans 
les  cas  où  ce  diagnostic 
s'annonce  comme  vraisemblable,  il  faut  supposer  que  la  lésion 
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Fig.  90. 

lil).  IU)',  ltl>",  libres  radiculaires  postérieures  droites  inter- 
ceptées par  la  lésion  <;.  —  I!G,  lui',  UG"  libres  radiculaires 
postérieures  gauches  conduisant  les  vibrations  thermi- 
ques et  douloureuses  dans  les  parties  blanches  du  colé 
droit  FF'F". 
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est  peu  étendue  en  hauteur.  En  effet,  si  elle  occupe  dans  la  sub- 
stance grise  des  cornes  postérieures  toute  nue  série  d'étages  radi- 
culaires  (Fig.  96),  elle  donnera  lieu  —  nous  venons  de  le  voir  — 
à  la  thermo-analgésiè  homologue;  et  si,  d'antre  part,  elle  inter- 
rompt la  continuité  du  groupe  des  deutoneuroncs  thermo-anal- 
gésiques, elle  entraîne  —  nous  l'avons  vu  également  —  la  thermo- 
analgésie  croisée.  El  alors,  chose  imprévue,  une  thermo-analgésie 
bilatérale  sera  la  conséquence  d'une  lésion  unilatérale. 

En  pareille  occurrence  les  deux 
moitiés  du  tégument  ne  peuvent 
jamais  être  frappées  de  thermo-anal- 
gésie au  même  degré.  11  n'est  pas 
douteux  que  la  thermo-analgésie  est 
plus  prononcée  du  côté  de  la  lésion, 
et  précisément  dans  les  parties  qui 
correspondent  aux  étages  gris  les  plus 
profondément  altérés.  Du  côté  opposé 
à  la  lésion,  la  thermo-analgésie  esl 
moins  accentuée  pour  la  simple  rai- 
son qu'un  hon  nombre  de  deutoneu- 
rones  centripètes  échappent  forcément 
à  la  destruction  ou  à  la  compression. 
En  revanche,  elle  est  plus  étendue  en 
hauteur  que  du  côté  même  de  la 
lésion;  et  cela  encore  s'explique  très 
aisément,  puisque  le  groupe  des  deu- 
toneurones  centripètes  est  intéressé 
dans  son  ensemble  au-dessous  du 
niveau  où  la  lésion  l'atteint. 

Ainsi  une  lésion  unilatérale  de  la 
substance  grise,  capable  de  produire  primitivement  une  thermo- 
analgésie [homonyme,  peut  aussi  produire  secondairement  une 
tberino  analgésie  croisée,  et  par  conséquent  une  thermo-analgésie 
totale. 

Parmi  lesTails  qui  me  semblent  les  plus  propres  à  démontrer  la 
bilatéralité  des  troubles  sensitifs  à  la  suite  de  certaines  lésions 
spinales  unilatérales,  je  vous  signalerai  une  belle  observation 
publiée  il  y  a  quelques  années  par  MM.  Dejerine  el  Sottas1.  La 

1.  Hall,  cl  Mùmoircs  de  la  Soc.  de  Biol.,  25  juillet  1891. 
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\  gauche,  cas  de  Dejerine  et  Sottas. 
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maladie  avait  débuté,  à  l'âge  île  ù5  ans,  par  une  atrophie  muscu- 
laire du  membre  supérieur  droit  et  particulièrement  de  la  main, 
qui  avait  pris  la  l'orme  simienne.  La  sensibilité  laelile  était 
normale.  Les  sensibilités  douloureuse  et  thermique  étaient  abolies 
dans  tout  Le  membre  supérieur  droit  ainsi  que  dans  toute  la  moitié 
droite  du  thorax.  Le  même  thermo-analgésie  existait,  quoique  à  un 
bien  moindre  degré,  sur  tout  le  reste  de  la  surface  cutanée,  sauf  le 
cou,  la  face  et  le  crâne.  Le  malade  ayant  succombé  à  une  pneu- 
monie, on  trouva  —  confirmation  du  diagnostic  porté  pendant  la 
vie  —  un  "Home  excavé.  occu- 
pant  la  moitié  droite  de  la  moelle 
épinière  depuis  la  deuxième 
paire  cervicale  jusqu'à  la  partie 
supérieure  du  renflement  lom- 
baire (Fig.  98).  Bref  un  déficit 
limité  à  la  corne  postérieure 
du  côté  droit  avait  déterminé 
une  thermo-analgésie  complète 
d'une  partie  du  côté  droil  et  une    Fi°-  98-  7  ?Uome  *x™é  dansJa  moi,ié 

1  .  droite  tic  la  moelle  (d  après  Dejerinc  el 

thermo-analgésie    encore   très  Sottas). 
notable  du  côté  gauche,  dans 

toute  la  sphère  de  distribution  des  nerfs  issus  de  la  moelle  au- 
dessous  du  niveau  supérieur  de  la  lésion. 

Ainsi  se  trouve  confirmée  la  proposition  que  j'avançais  tout  à 
l'heure,  à  savoir  :  qu'une  lésion  unilatérale  de  la  moelle  peut,  à 
un  moment  donné,  produire  non  seulement  une  thermo-analgésie 
directe,  mais  aussi  une  thermo-analgésie  croisée. 

V.  —  Cela  m'amène  tout  naturellement  à  justifier  par  des 
preuves  analomo-cliniques  la  troisième  proposition  que  je  for- 
mulais en  débutant  et  que  je  vais  énoncer  à  nouveau  :  dans  les 
paraplégies  sensilivo-motriecs  bilatérales  dues  à  la  syphilis  mé- 
dullaire, les  troubles  moteurs  sont  toujours  symptomaliques  de 
Lésions  homologues;  mais  les  troubles  sensitifs  relèvent  tantôt  de 
lésions  homologues,  tantôt  de  lésions  croisées:  el,  dans  ce  dernier 
cas,  la  paraplégie  scnsilivo-motrice  bilatérale  constitue  un  double 
syndrome  de  Brown-Séquard. 

Il  est  bien  inutile  d'insister  sur  les  paraplégies  sensilivo- 
motiiccs  liées  exclusivement  à  des  altérations  diffuses  de  méningite 
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gommeuse  sans  myélite;  car  ces  altérations  suppriment  la  conduc- 
tibilité sensitivc  et  motrice  dans  les  racines  postérieures  et  anté- 
rieures étouffées  par  la  production  syphilitique;  et  il  en  résulte 
une  paraplégie  radiculaire  double  el  homologue. 
Quant  à  la  paraplégie  sensitivo-motrice  croisée,  elle  résulte, 

dis-je,  d'une  lésion  bilatérale,  ou  de 
deux  lésions  plus  ou  moins  symétri- 
ques et  comparables,  chacune  sépa- 
rément, à  la  lésion  unilatér  ale  que  je 
mentionnais  tout  à  l'heure.  Une 
remarquable  observation  de  Hanoi 
et  Meunier'  met  en  pleine  évidence 
ce  rapport  du  syndrome  avec  la 
double  lésion  spinale. 

Un  homme  de  42  ans,  syphiliti- 
que depuis  5  ans  seulement,  esl 
frappé  d'un  ictus  apoplectiforme,  à 
la  suite  duquel  il  reste  paraplégique. 
La  paralysie  des  muscles  esl  absolue 
aux  membres  inférieurs  et  l'on  con- 
state même  une  certaine  faiblesse 
du  membre  supérieur  gauche.  La 
paralysie  de  la  sensibilité  consiste 
en  une  thermo-analgésie  complète 
des  deux  membres  inférieurs  et  de 
tout  le  tronc  jusqu'aux  aisselles. 
Outre  cette  thermo-analgésie  il  existe 
une  anesthésie  tactile  dans  la  partie 
moyenne  du  tronc,  formant  comme 
un  bandage  de  corps  à  la  région  su- 
périeure de  la  thermo-analgésie. 
Enfin  ces  troubles  de  la  sensibilité  sont  en  quelque  sorte  limités  en 
haut  par  deux  petites  zones  d'hyperesthésie,  ou  plutôt  par  une 
demi-zone  à  droite  et  à  gauche,  la  demi-zone  droite  occupant  un 
plan  plus  élevé  que  la  demi-zone  gauche.  Le  malade  se  plaint  de 
vives  douleurs  inter-scapulaircs.  Pendant  les  premiers  jours,  l'in- 
telligence est  entièrement  lucide,  mais  bientôt  elle  s'obscurcit, 


Fig.  99.  —  Double  gomme  spinale 
(cas  de  Hanoi  et  de  Meunier). 
Double  syndrome  de  Brown-Sé- 
quard  avec  thermo-analgésie  (stria- 
tion  large)  el  anesthésie  tactile 
(stries  serrées).  Les  deux  lésions 
sont  indiquées  par  les  deux  points 
noirs. 


L.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêlrière,  1896,  mars  et  avril,  p.  49. 
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l'étal  général  s'aggrave  et  la  mort  survient  dans  le  coma  dès  le 
onzième  jour. 

A  l'autopsie,  on  découvre  une  double  gomme  intra-médullaire 
de  la  région  eervico-dorsale  avec  méningite  et  myélite  localisée  au 
pourtour  de  la  production  gommeuse. 

Dans  un  cas  de  lésion  bilatérale  aussi  caractérisé  que  celui-là, 
hml  s'explique  et  s'éclaire.  Pas  une  seule  difficulté  ne  subsiste.  La 
paraplégie  motrice  bilatérale  et  symétrique  est  le  lait  de  la  com- 
pression des  cordons  latéraux.  La  thermo-analgésie  droite  relève  de 
la  tumeur  gauche  équivalant  à  une  hémisection  gauche,  et  la 
thermo-analgésie  gauche  relève  de  la  tumeur  droite  équivalant  à 
une  hémiseclion  droite.  Voilà,  dans  toute  sa  pureté,  le  syndrome 
de  Brown-Séquard  à  dissociation  syringomyélique;  et  Ton  ne  peut 
douter  que  cette  double 
hémianesthésie  ne  soit 
croisée,  puisque  l'hémi- 
anesthésie  gauche  a  une 
limite  supérieure  moins 
élevée  que  rhémianes- 
thésie  droite,  alors  que 
la  lésion  gauche  est 
située  plus  haut  que  la 
lésion  droite,  et  inverse- 
ment. 

II  existe  peu  d'obser- 
vations aussi  belles,  aussi 
schématiques  ;  mais  je 
pourrais  vous  en  signa- 
ler quelques  autres,  ana- 
logues à  celle-là,  et  non 
moins  démonstratives  au 
point  de  vue  de  notre 
thèse.  Il  on  est  une;  d'Asmus  que  je  mentionnerai  de  préférence 
parce  qu'elle  renferme  une  particularité  intéressante'.  Il  s'agit 
d'un  cas  de  syringomyélic  dans  lequel  le  membre  inférieur  droit 
et  le  coté  droit  du  tronc  étaient  totalement  ancs/hésigues.  Or 
l'autopsie  démontra  que,  du  côté  droit,  le  cordon  de  Goll  n'était 


Fig.  100.  — Cas  do  Hanoi  cl  Meunier. 
TO,  tumeur  gauche.  —  TD,  tumeur  droite. 
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pas  entamé  sur  toute  sa  surface  de  section.  La  lésion  gliomateuse 
avait  au  contraire  endommagé  bien  plus  gravement  le  côté  gauche 
des  cordons  postérieurs.  Ce  fait  prouve  que  les  libres  de  la  sensi- 
bilité tactile  renfermées  dans  les  cordons  blancs  postérieurs  abou- 
tissent, elles  aussi,  à  un  deutoneurone  centripète,  qui  subit  la 
décussation  à  Ira  vers  la  commissure  grise  ou  dans  son  voisinage 
et  remonte  dans  le  cordon  postérieur  du  côté  opposé. 

VI.  —  11  faut  remarquer  que,  lorsqu'il  s'agit  de  la  décussation 
des  fibres  radiculaires  postérieures,  le  problème  posé  depuis  si 
longtemps  esl  en  grande  partie  simplifié  par  l'acquisition  d'un  fuit 
nouveau  :  l'existence  des  fibres  collatérales.  On  n'admettait  pas 
autrefois  que  le  cylindraxe  se  divisât  à  sa  terminaison.  Aujour- 
d'hui nous  savons  qu'il  se  ramifie  et  qu'une  partie  de  ses  rameaux 
peut  se  décusser  tandis  qu'une  autre  partie  ne  se  déçusse  pas. 
Brown-Sôquard  avait  conclu  à  la  décussation  totale  de  toutes  les 
fibres  radiculaires  postérieures.  Ses  adversaires  le  combattaient 
surtout  à  l'aide  d'un  argument  anatomique  :  Si  les  fibres  radicu- 
laires postérieures  subissent  une  décussation  totale,  pourquoi,  à  la 
suite  d'une  bémisection  gauche,  par  exemple,  ne  voit-on  pas  de 
dégénération  ascendante  dans  la  moitié  droite  de  la  moelle?  — 
Cette  objection,  à  l'heure  actuelle,  ne  peut  plus  être  soulevée.  Une 
fibre  radiculaire  postérieure  fournit  à  plusieurs  deutoneuroucs  el 
chaque  deutoneurone  reçoit  sa  stimulation  nutritive  de  plusieurs 
protoneurones.  Le  deutoneurone  —  dans  la  moitié  de  la  moelle 
opposée  à  la  section  —  reste  donc  en  rapport  avec  des  sources 
d'énergie  assez  nombreuses  pour  ne  pas  subir  la  dégénérescence 
ascendante  qu'on  s'attendait  d'abord  à  voir. 

Mais  la  clinique  nous  éclaire-t-elle  sur  le  trajet  de  ce  deutoneu- 
rone? _  En  aucune  façon;  et  c'est  précisément  dans  le  but  de 
combler  celte  lacune  qu'on  a  malencontreusement  emprunté  des 
arguments  à  la  physiologie  expérimentale. 

Vous  savez  que  les  expériences  les  plus  variées,  les  plus  ingé- 
nieuses, j'ajouterai  même  les  plus  sures  et  les  mieux  réglées  au 
point  de  vue  opératoire  ne  nous  fournissent  à  cet  égard  que  des 
résultats  inconstants  et  incertains.  Il  n'est  guère  de  pbysiologistes 
qui  ne  les  aient  exécutées  à  plusieurs  reprises.  Parmi  les  der- 
nières publiées,  je  vous  citerai  celle  de  Golzingcr  :  «  Lorsqu  ou 
sectionne  chez  le  chien,  entre  les  5e  et  4e  vertèbres  dorsales,  foute 
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la  substance  grise,  les  cordons  postérieurs,  la  partie  interne  des 
cordons  latéraux  et  les  cordons  antérieurs,  la  conductibilité  esthé- 
sique  persiste;  L'anesthésie  ne  s'obtient  qu'en  sectionnant  tout  le 
cordon  latéral  ou  son  tiers  moyen.  Les  libres  conductrices  de  la 
sensibilité  douloureuse  seraient  donc  localisées  dans  le  tiers  moyen 
des  cordons  latéraux,  immédiatement  en  avant  des  faisceaux  pyra- 
midaux. Après  La  section  d'une  seule  moitié  de  la  moelle,  la  sen- 
sibilité à  la  douleur  se  trouve  tantôt  normale,  tantôt  diminuée 
dans  les  extrémités  postérieures  pendant  deux  jours.  Ceci  inclique- 
rait un  entre-croisement  incomplet  des  fibres  conductrices  de  la 
sensibilité  douloureuse1  ». 

Est-il  donc  permis  de  conclure  de  ces  expériences,  que  les  fibres 
de  la  sensibilité  thermique  el  de  la  sensibilité  douloureuse,  chez 
l'homme,  sont  également  réparties  «  dans  le  tiers  moyen  des 
cordons  latéraux,  immédiatement  en  avant  des  faisceaux  pyrami- 
daux? »  —  Assurément  non.  Les  expériences  pratiquées  sur  les 
animaux,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  à  ce  propos  Merjewski,  ne 
conviennent  pas  pour  la  recherche  de  la  sensibilité,  car  les 
animaux  ne  peuvent  traduire  les  perturbations  sensitives  qu'ils 
perçoivent.  D'ailleurs  Brown-Séquard  lui-même  l'avait  déjà  sou- 
tenu. Ne  sait-on  pas,  en  outre,  que  les  voies  de  la  sensibilité  sont 
très  variables  d'une  espèce  à  l'autre?  Et  enfin,  les  fonctions  sensi- 
tives étant  chez  les  animaux  beaucoup  moins  spécialisées  que  chez 
l'homme,  n'est-il  pas  évident  que  les  suppléances  fonctionnelles 
I mi- t-opératoires  s'y  observent  dans  beaucoup  de  circonstances  où 
elles  ne  sauraient  s'établir  chez  l'homme? 

C'est  cependant  au  nom  de  la  physiologie  expérimentale  que 
Brown-Séquard,  dans  les  toutes  dernières  années  de  sa  vie,  faisait 
table  rase  des  vérités  que  la  clinique  démontre  et  dont  nous  lui 
étions  redevables  à  lui-même  :  «  J'estime,  disait-il,  avoir  fait  faire 
un  progrès  à  la  physiologie  en  montrant  que  je  m'étais  trompé  en 
considérant  que  les  hémisections  de  la  moelle  produisent  leurs 
effets  par  suite  de  la  perle  de  fonction  des  conducteurs  coupés,  et 
que  la  véritable  explication  de  ces  phénomènes  est  :  qu'une  irrita- 
lion  partant  des  éléments  nerveux  sectionnés  détermine  à  distance, 
snr  les  éléments  servant  à  la  sensibilité  de  la  moelle,  au-dessous 
de  la  lésion,  des  changements  purement  dynamiques  et  consé- 

I.  Société  de  psychiatrie  de  Saint-Pétersbourg,  18  novembre  1895.  An.  in  Revue 
neurologique,  1896.  p.  j 80. 
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quemraenl  pouvanl  disparaître  soudainemenl  et  être  remplacés  par 
d'autres  effets  dynamiques1  ». 

Voilà  qui  est  bien  obscur.  Et  Brown-Séquard  ne  dit  pas  comment 
se  fonl  ces  changements  purement  dynamiques,  ni  en  quoi  ils 
consistent,  ni  enfin  pourquoi  Vhémianesthésie  esl  croisée.  Que  les 
phénomènes  dynamiques  et  l'inhibition  en  particulier  soient  des 
faits  authentiquement  démontrés,  nul  n'en  disconvient.  Mais  les 
explications  qu'on  en  donne  sont  par  trop  confuses;  et  l'application 
qu'on  en  a  voulu  faire  à  certains  cas  cliniques  déterminés  n'esl- 
elle  pas  vraiment  prématurée?  N'est-ce  pas  sous  prétexte  d'inhibi 
lion,  que  Brown-Séquard  a  si  vivement  combattu  les  localisations 
cérébrales? 

Nous  sommes  bien  plus  en  sûreté  sur  le  terrain  clinique  cl  nous 
devons  nous  en  tenir  à  la  vraie  physiologie  pathologique  donl  je 
vous  parlais  tout  à  l'heure,  celle  qui  ne  relève  que  d'elle-même. 
Une  nous  a-t-elle  appris,  cette  physiologie  fondée  sur  les  observa- 
tions et  les  statistiques  de  Brown-Séquard?  —  Que  les  hémisections 
spinales,  chez  l'homme,  donnent  lieu  toujours  à  l'hémianesthésie 
croisée  :  d'où  il  découle  fatalement,  que  les  voies  de  la  sensibilité 
subissent  une  dëcussation  inlra-médullaire.  Il  n'y  a  pas  d'expé- 
rience qui  infirme  ce  résultat.  Je  dis  les  voies  de  la  sensibilité 
comme  on  disait  autrefois  les  libres  de  la  sensibilité.  Les  fibres, 
cela  signifie  les  prolongements  cylindraxiles  des  neurones,  mais  il 
s'agit  de  prolongements  de  neurones  différents  :  ce  ne  sont  pas  les 
fibres  râdiculaires  postérieures  gauches  qui  cheminent  dans  le  cor- 
don latéral  droit  ;  ce  sont  les  cylindraxes  du  deutoneurone  en  rapport 
avec  les  dernières  ramifications  du  protoneurone  centripète.  Le 
deutoneurone  a  son  prolongement  cylindraxile  dans  le  cordon 
latéral,  sans  préciser  davantage:  le  protoneurone  a  son  prolonge- 
ment cylindraxile  dans  la  racine  postérieure. 

\  lf.  —  ici  Une  question  se  pose.  —  Le  protoneurone  centripète 
du  côté  droit  (Pn)  dont  le  centre  est  dans  la  cellule  ganglionnaire 
postérieure  (G)  subit-il  la  décussalion  avant  de  se  mettre  en  contael 
avec  le  deutoneurone  (Dn)  qui  remonte  dans  le  cordon  latéral 
gauche?  Ou  bien  est-ce  le  deutoneurone  Dn'  qui  subit  la  décus- 

1.  Brown-Séquard.  Remarques  ù  propos  des  recherches  du  I)r  F.-W.  Mott  sur  les  effets 
de  la  section  d'une  moitié  latérale  de  la  moelle  épinière.  Arch.  de  Physiol.,  1895,  l, 
p.  195. 
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sation,  tandis  que  le  proloneurone  Pn'  s'est  arrêté  dans  la 
substance  grise  du  même  coté?  11  semble  que  la  première  de  ces 
dispositions  soit  la  plus  probable  quoique  la  démonstration  n'en 
soit  pas  encore  laite. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  que  le  deuloneurone  conducteur  des 
vibrations  thermiques  et  douloureuses  remonte  dans  le  cordon 
antéro-latéial  à  proximité  de  la  surface  de  la  moelle.  Schlesinger 


Fig.  LOI.  —  Rapports  du  protoneurone  centripète  Pn  avec  le  deuloneurone  centripète  Du. 
Dispositions  de  ces  neurones  suivant  les  deux  hypothèses  :  1°  Entre-croisement  du 
proloneurone;  2°  Entre-croisement  du  deuloneurone. 

croit  que  les  fibres  des  sensibilités  thermique  et  douloureuse 
gagnent  le  faisceau  de  Gowers.  Edinger  admet  qu'une  partie 
d'entre  elles  sont  renfermées  dans  le  cordon  antéro-latéral. 

Du  reste,  rien  ne  dit  que  celle  question  ne  sera  pas  tranchée 
par  l'analomie  pure,  et  il  semble  que  la  solution  ne  puisse  tarder 
longtemps.  Ce  qui  complique  le  problème  de  l'entre-croisement  des 
libres  radiculaircs  postérieures,  c'est  le  fait  que  les  voies  sensitives, 
au-dessus  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach,  subissent  une  autre 
décussation  en  bloc;  de  telle  sorte  que  ces  voies,  avant  de  conduire 
les  vibrations  eslhésiqucs  à  l'hémisphère,  s'entre-croiseraient  deux 
l'ois.  Il  n'en  est  rien.  Selon  Edinger  et  plusieurs  autres  anatomistes, 
(es  libres  spinales  qui  se  sont  décussées  d'étage  en  étage  sur  toute 
la  bailleur  de  l'axe,  ne  s'enlre-croisent  plus  au  niveau  du  bulbe. 
Elles  continuent  leur  trajet  vers  l'hémisphère  du  côté  opposé  à 
leur  entrée  dans  la  moelle;  dans  ce  trajet  direct,  elles  sont 
rejointes  par  les  fibres  issues  des  noyaux  de  Goll  cl  de  Burdach, 
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qui,  celles-là,  subissenl  La  dëcussation  bulbaire  (il  cônstituenl  ee 
qu'on  appelle  les  fibres  arciformes,  réseau  originel  du  ruban  sen 
sitif  de  Rcil. 

Mais  ce  sont  là  des  hypothèses  puisque  l'opinion  n'est  pas  encore 
unanime  sur  ce  point.  Le  l'ait  capital  — et  celui-là  nous  esl  enseigné 
par  la  clinique  et  l'analomic  pathologique  —  c'est  que  l'hémi- 
anesthésic  croisée  peut  être  le  résultat  de  lésions  spinales  très 
superficielles,  de  méningo-myélites,  de  pachyméningites,  de  tu- 
meurs 1res  légèrement  compressives.  Toutes  ces  lésions  appartien- 
nent à  la  syphilis,  et  elles  sont  susceptibles  de  régression,  soit 
spontanément,  soit  sous  l'influence  trop  rarement  efficace  du  traite- 
ment spécifique. 

Voilà  comme  quoi  l'hémiancslhésie  croisée  et  plus  fréquemment 
encore  la  paraplégie  motrice  avec  double  hémianesthésie  croisée 
sont  des  manifestations  très  communes  et  très  aisément  explicables 
de  la  syphilis  médullaire. 


QUATORZIÈME  LEÇON 


ATROPHIES  MUSCULAIRES  TARDIVES  CONSÉCUTIVES 
AI  LA  PARALYSIE  INFANTILE 

Obscurités  pathogéniques  des  atrophies  musculaires  tardives  consécutives  aux  myélites 
antérieures.  —  Ces  atrophies  sont  d'origine  médullaire»,  niais  on  ne  sait  à  quelle 
influence  occasionnelle  il  faut  les  attribuer. 

I.  Observation  clinique.  —  Paralysie  spinale  aiguë  de  l'enfance  à  localisation  scapulaire. 
—  Vingt-cinq  ans  plus  tard,  atrophie  des  muscles  de  l'épaule  droite. 

Énumération  des  muscles  frappés  d'atrophie  à  la  suite  de  la  poliomyélite  aiguë  infan- 
tile. —  Groupe  Duchenne-Erb.  —  Lésions  du  squelette.  —  Abolition  de  la  contracli- 
lité  électrique. 

Enumération  des  muscles  frappés  d'atrophie,  vingt-cinq  ans  après  la  poliomyélite.  — 
Déformation  caractéristique  du  thorax.  —  Mouvements  fibrillaires.  —  Réactions  de 
dégénérescence  sans  inversion  de  la  formule. 

II.  Analogies  apparentes  de  la  localisation  alrophique  avec  celle  des  paralysies  radicu- 
laires. 

III.  Etiologie.  —  Intoxication  par  la  litharge.  —  Paralysie  sensitivo-sensorielle  des  deux 
membres  supérieurs.  • —  Régression  de  la  paralysie  à  droite.  —  Persistance  de  la 
paralysie  dans  le  groupe  scapulo-huméral  gauche.  —  Réapparition  subite  de  la  para- 
lysie dans  le  groupe  scapulo-huméral  droit.  —  Atrophie  musculaire  rapide  de  ce 
groupe  musculaire. 

IV.  Diagnostic.  —  Influence  du  saturnisme.  —  Caractères  principaux  des  paralysies 
saturnines  du  groupe  musculaire  d'Erb.  —  Invraisemblance  d'une  névrite  saturnine. 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  à  localisation  scapulaire.  ■ —  Caractères  de  l'atrophie  dans 
la  poliomyélite  aiguë  de  l'enfance.  —  L'atrophie  secondaire  s'accorde  mieux  avec  le 
diagnostic  de  poliomyélite  aiguë  qn'avec  celui  de  névrite  saturnine. 

Y.  Historique  de  la  question  des  atrophies  secondaires  de  la  paralysie  infantile.  — 
Observations  de  Raymond,  de  Carricu,  Ilayem,  Quinquaud,  Coudoin,  Seeligmiiller, 
Oulmont  et  Neumann,  Landouzy  et  Dejerine,  Ballet  et  Dutil,  etc.  —  Atrophie  muscu- 
laire progressive  tardive.  —  Formes  cliniques  sous  lesquelles  se  manifestent  les 
accidents  spinaux  consécutifs  à  la  paralysie  infantile. 

VI.  Lésions  de  la  paralysie  infantile.  —  Divergences  d'interprétation.  —  Poliomyélite 
antérieure  systématique  (Charcot,  JolTroy).  —  Poliomyélite  antérieure  diffuse  (Roger 
et  Damaschino,  .Marie).  — Intégrité  des  réservoirs.  —  La  lésion  ne  frappe  que  les 
myoneurones.  —  Paralysie  infantile  spinale  d'origine  saturnine. 

MI.  Origine  spinale  de  la  paralysie  saturnine.  — Altérations  dynamiques  des  centres 
el  formes  aiguës  des  paralysies  saturnines. 

MIL  Les  atrophies  musculaires  tardives,  secondaires  à  la  poliomyélite  aiguë,  sont  le 
fait  de  poliomyélites  antérieures  et  non  de  névrites.  —  Prédisposition  individuelle  et 
infection.  —  Rôle  du  streptocoque.  —  Myélites  infectieuses  expérimentales.  — 
Susceptibilité  persistante  des  groupes  musculaires  primitivement  atteints. 

IX.  Banalité  des  causes  de  myélite  aiguë.  —  La  débilité  congénitale  de  la  moelle  est 
l'élément  pnlhogénique  le  plus  important. 
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Les  atrophies  musculaires  consécutives  imx  paralysies  spinales 
constituent  un  chapitre  de  neuropathoiogie  dont  la  place,  dans  les 
ouvrages  classiques,  ne  serait  pas  facile  à  déterminer,  si  la  patho- 
génie servait  de  hase  aux  classifications  actuelles.  Le  fait  qu'un 
homme  atteint  (l'une  paralysie  infantile,  el  depuis  longtemps  guéri 
de  celle  paralysie,  est  exposé  plus  qu'aucun  autre  à  l'atrophie 
musculaire  progressive,  ne  fait  plus  de  doute  pour  personne.  La 
nature  de  l'atrophie,  c'est-à-dire  son  origine  médullaire,  n'esl  pas 
moins  certaine  el  constante.  Le  mode  d'évolution  seul  varianl  selon 
les  cas,  nous  ne  sommes  pas  en  mesure  de  prévoir  si,  chez  un 
sujet  donné,  la  dégénérescence  de  la  fibre  striée  sera  rapide  ou 
lente*  générale  ou  partielle;  nous  ignorons  môme  les  causes  en 
vertu  desquelles  celle  dégénérescence  frappe  des  groupes  muscu- 
laires tantôt  très  voisins,  tantôt  très  éloignés  du  foyer  primitif  de 
la  paralysie  infantile. 

Cette  question,  dont  l'étude  a  été  —  soit  dit  en  passant  —  entre- 
prise et  menée  à  bien  presque  exclusivement  par  des  cliniciens 
français,  n'est  donc  guère  élucidée  qu'au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique. 

Le  problème  pathogénique  subsiste  dans  son  entier.  Il  esl  pro- 
bable que  l'étiologie  nous  en  donnera  la  solution  quelque  jour. 
Mais  les  observations  ne  sont  pas  encore  assez  explicites  à  cet 
égard;  et,  ([unique  le  sujet  puisse  paraître  déjà  bien  rebattu,  il 
n'est  pas  inutile  de  s'y  arrêter  à  toute  occasion  nouvelle.  Le  cas 
dont  je  vais  vous  entretenir  est  un  type  du  genre. 

I.  —  Vous  voyez  un  homme  de  vingt-sept  ans,  atteint  d'une 
atrophie  des  muscles  de  l'épaule  gauche  depuis  l'âge  de  deux  ans. 
Il  v  a  environ  deux  mois,  les  muscles  de  l'épaule  droite  oui  com- 
mencé à  s'amaigrir;  aujourd'hui,  l'impotence  fonctionnelle  est 
presque  égale  des  deux  côtés;  et  c'est  cette  complication  tardive 
el  absolument  inattendue  qui  a  décidé  ce  garçon,  d'ailleurs  vigou- 
reux el  bien  portant,  à  se  présenter  à  l'hôpital,  l  it  examen  som- 
maire vous  mettra  vile  au  courant  de  la  situation. 

Considérez  d'abord  le  membre  supérieur  gauche,  celui  qui  a  été 
frappé  de  paralysie  spinale,  il  y  a  vingt-cinq  ans 
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L'avaat-bras  et  ta  main  bien  musclés  fonctionnent  à  merveille, 
mais  le  bras  est  très  affaibli  et  très  diminué  de  volume.  Quant  à 
l'épaule,  réduite  à  l'état  squelellique,  vous  la  voyez  complètement 
inerte.  Les  muscles  les  plus  atrophiés  sont  : 

Le  deltoïde,  dont  la  minceur  laisse  apercevoir  les  apopbyses 
supéro-externes  de  l'omo- 
plate; 
Le  biceps; 

Le  brachial  antérieur; 
Le  long  supinatcur  : 
Le  triceps. 

Le  sus-épineux,  le  sous- 
épineux,  le  grand  pectoral 
n'ont  pas  tout  à  fait  dis- 
paru: le  grand  dentelé, 
fort  réduit,  ne  maintient 
plus  le  seapulum  appliqué 
contre  le  thorax;  enfin,  la 
saillie  sus-claviculaire  du 
trapèze  manque  d'épais- 
seur et  de  tonicité. 

A  celte  énuméralion, 
vous  reconnaissez  que  le 
groupe  d'Erb-Duchenne, 
c'est-à-dire  celui  qui  reçoit 
son  innervation  des  deux 
premières  racines  du 

plexus  brachial,  est  de  beaucoup  le  plus  intéressé.  Il  semble  que 
les  noyaux  d'origine  de  ces  deux  racines  aient  subi  l'effort 
maximum  de  l'ancienne  attaque  de  poliomyélite;  les  autres  noyaux 
d'origine  du  plexus  brachial  n'ont  été  frappés  qu'à  un  moindre  degré. 

Lorsqu'une  poliomyélite  atteint  un  enfant  de  deux  ans,  il  y  a 
beaucoup  de  chances  pour  que  l'ossature  de  la  région  paralysée 
s'atrophie  elle-même,  ou  du  moins  pour  qu'elle  se  développe  incom- 
plètement, car  l'atrophie  n'est  que  relative.  Ici,  la  différence  entre 
le  côté;  gauche  et  le  côté  droit  n'est  vraiment  pas  bien  prononcée. 
On  l'apprécie  mal,  d'ailleurs,  en  raison  de  l'asymétrie  des  parties 
molles.  Cela  n'empêche  que  l'articulation  soit  profondément  modi- 


102.  —  Atrophie  infantile  de  L'épaule  gauche. 
Atrophie  tardive  de  l'épaule  droite. 
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fiée.  La  capsule  est  très  lâche  et  laisse  un  intervalle  entre  la  lele 
numérale  et  la  cavilé  glénoîde.  El,  d'autre  part,  malgré  cette  laxité, 
les  mouvements  passifs  du  bras  sont  entravés  par  des  adhérences 
fibreuses  ou  cellulcuses  qui  doivent  être  le  fait  de  L'immobilité 
prolongée.  L'humérus  gauche  ne  parait  ni  plus  petit,  ni  moins 

épais  que  l'humérus  droit. 

Je  n'ai  rien  de  plus  à 
vous  dire  de  ce  reliqual  de 
paralysie  infantile,  si  ce 
n'est  que  la  contractililé 
électrique  est,  comme  vous 
devez  vous  y  attendre,  en- 
tièrement abolie. 


Voyez  maintenant  com- 
bien l'atrophie  récente  du 
inoignon  de  l'épaule  droite 
présente  d'analogies  avec 
celle  de  l'épaule  gauche. 
La  main  et  Lavant- bras 
sont  restés  normaux,  bien 
musclés  et  vigoureux. 
L'amaigrissement  apparaît 
au-dessus  du  coude  el  va 
s'exagérant  de  bas  en  haut 
jusqu'à  Lépaule  où  il  at- 
teint son  maximum.  De  ce 
côté,  comme  à  gauche, 


Fig.  103.  —  Atrophie  infantile  de  l'épaule  gauche. 
Atrophie  tardive  de  l'épaule  droite. 


l'acromion  et  l'apophyse  coracoïde  percent  déjà  à  travers  la  faible 
couche  charnue  du  deltoïde;  les  mêmes  groupes  sont  frappés  : 
d'abord  le  groupe  d'Erb-Duchenne,  gravement  compromis,  puis  le 
triceps,  la  porlion  claviculaire  du  grand  pectoral,  le  sous-épineux, 
peut  être  aussi  le  grand  dentelé  el  même  le  trapèze. 

Il  résulte  de  celle  atrophie  bilatérale  el  symétrique,  mais  bien 
moins  accentuée  à  droite  qu'à  gauche,  une  déformation  caracté- 
ristique du  thorax  :  la  partie  supérieure  est  plus  étroite  que  la  base, 
et  le  corps,  dans  son  ensemble,  parail  se  rétrécir  de  bas  en  haut. 

Tous  les  muscles  en  voie  d'atrophie  sont  animés  de  mouvements 
fibrillaires  incessants,  mais  seulement  à  droite.  Les  régions  corres- 
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pondantes  dn  côté  gauche  sont  complètement  immobiles  pour  la 
bonne  raison  que  les  muscles  n'existent  plus.  La  fréquence  et 
l'intensité  de  ces  secousses  donnent  au  légument  une  animation 
tout  à  fait  singulière,  telle  que  je  n'en  ai  encore  jamais  vu  de  sem- 
blable, et  qui  accuse  dans  les  muscles  qui  en  sont  le  siège  une 
prodigieuse  activité  du  travail  de  dégénérescence. 

Les  modifications  de  l'excitabilité  électrique  confirment,  elles 
aussi,  la  dégénérescence  de  la  fibre  striée.  Dans  tous  les  groupes 
atrophiés  du  côté  gauche,  les  courants,  même  intenses,  sont  sans 
aucun  effet.  A  droite,  au  contraire,  dans  les  mômes  muscles,  l'exci- 
tabilité faradique est  soit  diminuée,  soit  anéantie,  tandis  que  l'exci- 
tabilité galvanique  est  notablement  exagérée.  Cette  différence  dans 
l'action  des  deux  courants  suffit  pour  rendre  indubitable  l'altération 
de  structure  de  l'élément  contractile  et  elle  répond,  avec  une  pré- 
cision très  suffisante,  à  la  date  du  début  de  la  lésion  nerveuse. 

.Nous  n'avons  pas  constaté  l'inversion  de  la  formule  de  réaction 
électrique  qui  compte  parmi  les  signes  physiques  les  plus  démons- 
tratifs de  la  dégénérescence;  mais,  vous  savez  bien  que  celle 
inversion,  justement  désignée  sous  le  nom  de  réaction  de  dégéné- 
rescence, n'a  pas  une  constance  absolue  dans  les  atrophies  muscu- 
laires d'origine  médullaire. 

H.  —  L'aspect  général  de  l'atrophie,  sa  grande  rapidité  et 
surtout  sa  Idéalisation  rappellent,  par  beaucoup  de  traits,  la  para- 
lysie radiculaire  progressive  qui  fait  suite  aux  compressions  des 
nerfs  cervicaux  dans  les  maladies  chroniques  du  rachis.  Il  y  a  de 
nombreux  points  de  ressemblance  entre  le  cas  actuel  €t  celui  du 
malade  que  je  vous  présentais  dans  notre  dernière  réunion;  vous 
vous  souvenez  qu'il  s'agissait  d'une  pachyméningile  cervicale  ayant 
donné  lieu  à  une  atropine  du  groupe  Erb-Duchcnne  et,  consécuti- 
vement, à  une  atrophie  des  muscles  du  bras.  Mais,  malgré  l'ana- 
logie de  l'aspect  extérieur  des  régions  envahies,  malgré  l'identité 
absolue  de  la  localisation  périphérique,  l'affection  est  totalement 
différente. 

III.  —  Quelques  mois  deviennent  indispensables  louchant 
l'évolution  du  cas  actuel. 

Notre  malade  nous  raconte  —  d'après  ce  qu'il  a  entendu  dire  

qu'il  avait  deux  ans  et  qu'il  s'était  toujours  très  bien  porté,  lors- 


270      ATRONIIKS  MUSCULAIRES  TARDIVES  CONSÉCUTIVES 

qu'une  étrange  épidémie  sévit  toul  d'un  coup  sur  sa  famille  en 
l'atteignant  lui-même  :  pi  re,  mère,  grand'mèpe,  enfant  furent 
pris  brusquement  <lc  coliques  sèches,  extraordinairement  doulou- 
reuses, accompagnées  de  vomissements,  et  cela  dans  l'espace  de 
quelques  jours.  Si  tous  avaient  été  frappés  en  même  temps,  le 

même  jour  ou  la  même  nuit,  à  la  suite  d'un  repas  pris  en  c  - 

mun,  la  supposition  d'un  empoisonnement  (Vit  apparue  d'emblée 

au  médecin  de  la  localité  ci  e  la  plus  probable,  d'autant  que 

ladite  épidémie  ne  s'étendit  pas  an  delà  de  la  maison. 

Les  mêmes  accidents  étant  survenus  chez  tons  les  membres 
de  la  famille  successivement  et  coup  sur  coup,  l'hypothèse  d'une 
intoxication  ne  s'imposa  pas  toul  de  suite  à  l'esprit  du  médecin 
et  ce  fut  seulement  quelques  joins  après,  qu'il  songea  à  faire  une 
enquête  dont  le  résultat  fut  péremptoire  :  toute  la  famille  avait 
été  empoisonnée  par  un  vin  rouge  récemment  aclielé  et  chargé  de 
lithurge.  Les  parents  guérirent,  mais  l'enfant  fut  pris,  au  cours  de 
sa  convalescence,  d'une  paralysie  complète  des  deux  liras.  Le 
malade  nous  affirme  aujourd'hui  qu'il  avait  perdu  non  seulement 
la  molilité,  mais  la  sensibilité  sons  tons  ses  modes.  Sur  ce  dernier 
point,  il  est  permis  d'élever  quelque  doute,  car  les  renseignements 
qu'il  nous  donne  ne  sont  que  de  seconde  main;  il  ne  fait  que 
répéter  ce  qu'on  lui  a  raconté,  et  vous  savez  que,  dans  la  langue 
populaire,  le  mot  de  paralysie  implique  souvent  l'idée  d'anesthésie. 
1  e  qui  est  bien  plus  certain,  c'est  que  la  paralysie  en  question  ne 
disparut  jamais  des  groupes  musculaires  de  l'épaule  gauche  que 
je  vous  ai  énumérés  toul  à  l'heure.  A  l'épaule  droite,  elle  s'amenda 
progressivement  et  la  fonction  redevint  à  peu  près  normale,  six 
mois  seulemenl  après  l'explosion  brusque  des  accidents  nerveux 
saturnins. 

Le  bras  droit  ayant  recouvré  toutes  ses  aptitudes,  l'infirmité  lui 
de  celles  qui  ne  font  pas  obstacle  à  un  travail  manuel,  car  d'autre 
part,  Vavant-bras  et  la  main  du  côté  gauche  étaient  toujours 
restés  indemnes.  Seuls,  les  mouvements  de  l'épaule  gauche  étaienl 
définitivement  perdus. 

Les  choses  en  étaient  là  lorsque,  au  commencement  de  novembre 
dernier  —  il  y  a  deux  mois  —  l'épaule  droite  lui  subitement  para- 
lysée à  son  tour,  et  voici  dans  quelles  conditions.  Notre  malade 
s'était  couché  bien  portant,  et  avait  passé  la  nuit  sans  agitation  et 
sans  lièvre.  Au  réveil,  il  éprouva  une  sensation  indéfinissable  de 
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malaise  avec  courbature  générale  et  une  grande  faiblesse  de  tout  le 
membre  supérieur  droit.  L'épaule,  autant  qu'il  s'en  souvient,  était 
légèrement  et  vaguement  endolorie.  Les  jours  suivants,  le  malaise 
—  d'ailleurs  apyrétique  —  de  ce  pénible  réveil  disparut  sans 
laisser  de  trace;  les  fonctions  digestives,  qui  n'avaient  pas  été 
troublées  un  instant,  s'effectuaient  aussi  régulièrement  que  par  le 
passé;  mais  l'épaule  restait  invariablement  faible,  impotente, 
et,  en  moins  d'une  semaine,  l'atrophie  musculaire  y  était  déjà  évi- 
dente. Depuis  lors,  ce  n'esl  pas  desimpie  faiblesse  qu'il  s'agit;  la 
paralysie  est  presque  complète  et  la  diminution  de  volume  des 
masses  charnues  progresse  avec  une  étonnante  rapidité. 

IV.  —  Maintenant  la  question  du  diagnostic  se  pose.  Connue 
il  faut  procéder  avec  ordre,  nous  nous  demanderons  lout  d'abord 
quelle  maladie  a  pu  donner  lieu  à  la  paralysie  atrophique  de 
l'épaule  gauche  après  l'intoxication  saturnine. 

A  première  vue,  il  semble  que  l'hésitation  ne  soit  pas  possible. 
La  cause  est  tellement  nette  et  le  résultat  s'accorde  si  bien  avec 
elle,  qu'on  est  tenté  de  ne  pas  chercher  plus  loin.  Les  accidents 
nerveux  du  saturnisme  apparaissent  souvent  dans  le  décours  des 
accidents  gastro-intestinaux.  Us  consistent  en  paralysies  presque 
subites,  compliquées  d'atrophie  secondaire  et  progressive. 

Ces  paralysies  sont  fréquemment  symétriques  :  elles  peuvenl 
guérir  d'un  côté  et  s'installer  en  permanence  du  côté  opposé.  Elles 
sont  parfois  accompagnées  d'anesthésie.  Si  leur  groupe  musculaire 
de  prédilection  est  celui  des  extenseurs  radiaux,  elles  sont  tout 
aussi  bien  capables  de  localisations  différentes.  Tout  cela  n'cst-il 
pas  conforme  aux  habitudes  du  saturnisme  nerveux?  Et  si  c'est 
h  une  névrite  saturnine  bilatérale  qu'il  faut  faire  remonter  l'atro- 
phie du  moignon  de  l'épaule  gauche,  n'esl-il  pas  admissible  qu'une 
névrite  radiculaire  du  groupe  Erb-Duchenne  ait  pu  donner  lieu  à 
l'infirmité  incurable  que  nous  constatons  aujourd'hui?  11  n'y 
a  rien  qui  choque  la  logique  clinique  dans  le  diagnostic  rétro- 
spectif que  je  me  borne  à  vous  soumettre,  sans  vouloir  vous  l'im- 
poser. Je  vous  ferai  seulement  remarquer  que  la  localisation  sea- 
polo-humérale  «les  névrites  saturnines  est  exceptionnelle.  Hemak. 
Duchenne  (de  Boulogne),  Duchenne  fils  L'ont  observée  sans  doute. 
Mais  leurs  cas,  souvent  cités,  sont  des  curiosités  pathologiques. 
Il  faut  s  étonner  aussi  qu'une  paralysie  saturnine  limitée  aux  deux 
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groupes. musculaires  scapulo-huméraux,  ait  entraîné  nue  atrophie 
complète  et  irrémédiable  tic  ces  muscles,  car  il  n'est  pas  dans  les 
habitudes  du  saturnisme  de  produire  une  dégénérescence  à  la  fois 
si  limitée  el  si  absolue. 

En  outre,  lorsqu'une  paralysie  saturnine  est  bilatérale  et  d'égale 
intensité  des  deux  côtés,  il  est  bien  rare  qu'elle  disparaisse  d'un 
côté  sans  laisser  de  traces,  tandis  qu'elle  réduit  les  muscles  du 
côté  opposé  à  une  impuissance  fonctionnelle  et  à  une  déchéance  nu- 
tritive, dès  le  premier  jour  irrémédiables. 

Il  ne  nous  serait  pas  difficile  de  multiplier  les  arguments  qui 
plaident  contre  la  vraisemblance  de  la  névrite  saturnine.  Mais,  je 
m'en  tiens  à  ceux-là,  et,  si  je  les  ai  choisis  de  préférence,  c'esl  parce 
qu'ils  feront  mieux  ressortir  provisoirement  une  influence  écolo- 
gique toute  différente  de  l'intoxication  par  le  plomb.  Ku  dépit  de 
la  coïncidence  qui  a  si  fortement  pesé  sur  notre  première  détermi- 
nation diagnostique,  rien  n'empêche  d'admettre  que  notre  malade 
ait  été  atteint  de  paralysie  infantile.  Dans  un  instant,  je  vous  expo- 
serai les  raisons  qui  permettent  de  concilier  le  rôle  du  saturnisme 
avec  l'apparition  toute  fortuite  d' une  poliomyélite  antérieure  aiguë. 
et  ces  raisons,  vous  les  entrevoyez  déjà. 

La  localisa/ion  scapulo-humérale  de  la  paralysie  infantile  esl 
fréquente.  Elle  esl  même  souvent  bilatérale  el  symétrique.  La  perle  de 
la  fonction  est  immédiate,  presque  instantanée,  contrairement  aux 
habitudes  de  la  paralysie  saturnine  qui  est,  en  général,  précédée 
d'une  période  d'affaiblissement  progressif.  L'atrophie  musculaire 
de  la  paralysie  infantile  est,  parmi  toutes  les  atrophies  musculaires, 
celle  qui  réalise  au  maximum  l'amoindrissement  des  masses 
charnues  et,  pour  être  encore  plus  exact,  leur  disparition  totale. 
Enfin  la  paralysie  infantile  peut,  comme  le  cas  actuel  vous  en 
fournirait  une  Ibis  de  plus  la  preuve,  frapper  d'abord  plusieurs 
groupes  ou  régions  musculaires  et  ne  se  cantonner,  par  la  suite, 
que  dans  un  de  ces  groupes  ou  une  de  ces  régions.  Bref,  la  pénurie 
des  commémoratifs,  qui  entretient  notre  hésitation,  ne  s'oppose 
pas  au  diagnostic  de  paralysie  infantile,  dès  l'instant  que  les  trou- 
bles fonctionnels  et  trophiques,  à  tout  jamais  acquis,  s'accordent 
avec  le  peu  que  nous  savons  de  l'évolution  de  la  maladie.  Mais  le 
saturnisme  étant,  dans  cette  seconde  hypothèse,  relégué  au  second 
plan,  ce  n'est  plus  d'une  névrite  qu'il  s'agit,  niais  bien  d'une  m\é- 
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lopalhie.  En  d'autres  termes,  l'atrophie  scapulo-humérale  que 
nous  avons  sous  les  yeux  est  le  reliquat  d'une  poliomyélite  anté- 
rieure aiguë  depuis  longtemps  éteinte. 

One  signifie  l'atrophie  musculaire  symétrique  survenue  il  y  a 
quelques  semaines?  Quelle  influence  tardive  peut  avoir  exercé  sur 
son  apparition  l'ancienne  poliomyélite? —  C'est  là  ce  qu'il  nous  faut 
maintenant  considérer.  La  chose  est,  dans  le  cas  présent,  d'autant 
plus  intéressante  que  les  muscles  en  voie  d'atrophie  ont  été,  eux 
aussi,  déjà  paralysés  cl  peut-être  même  atrophiés,  dans  une  cer- 
taine mesure,  à  la  suite  de  l'intoxication  saturnine. 

Sans  plus  larder,  je  vous  dirai  que  le  seul  l'ail  de  l'atrophie 
musculaire  secondaire  est  beaucoup  plus  en  harmonie  avec  le  dia- 
gnostic de  poliomyélite  infantile  qu'avec  celui  de  névrite  toxique  : 
et  cela,  pour  la  simple  raison  que  les  atrophies  musculaires  consé- 
cutives aux  paralysies  spinales,  même  à  longue  échéance,  sont  une 
complication  relativement  fréquente  de  la  paralysie  infantile. 

Par  là  même  j'arrive  au  cœur  de  noire  sujet.  C'est,  vous  disais-je, 
une  question  presque  entièrement  française,  relativement  nouvelle, 
très  intéressante  au  point  de  vue  théorique,  obscure  à  certains 
égards,  mais  complètement  éclaircie,  dans  ses  moindres  détails 
cliniques,  surtout  depuis  le  mémoire  de  MU.  Ballet  et  Dutil1. 

Y.  —  La  première  observation  dans  laquelle  ait  été  signalée  la 
réapparition  tardive  de  troubles  atrophiques  et  paralytiques,  chez 
les  sujets  atteints  de  poliomyélite  infantile,  date  seulement  de  1875. 
Elle  fut  présentée  à  la  Société  de  Biologie  par  le  professeur  Ray- 
mond2. C'est  une  des  plus  démonstratives  et  c'est,  en  tous  cas,  la 
plus  importante,  puisque  c'est  elle  qui  a  donné  l'éveil  et  mis  le  sujet 
à  l'ordre  du  jour.  Jusqu'alors,  chose  curieuse,  l'influence  prédispo- 
sante de  la  paralysie  spinale  avait  été  méconnue,  el  je  me  rappelle 
la  surprise  de  Duchenne  (de  Boulogne),  lorsque  lui  fut  présenté  par 
Charcot,  dont  j'étais  alors  l'externe,  le  malade  dont  M.  Raymond 
publia  L'histoire  quelques  jours  plus  lard. 

11  s'agissait  d'un  garçon  de  dix-neuf  ans,  qui  avait  eu  à  l'âge  de 
sept  mois  une  paralysie  infantile  du  côté  gauche.  Il  en  avait  guéri 

I.  Ballet  et  Dltil.  De  quelques  accidents  spéciaux  déterminés  par  la  présence  dans 
la  moelle  d'un  ancien  foyer  de  myélite  infantile.  Hevue  de  médecine,  1 881. 

■1.  l:\TWo\ii.  Paralysie  infantile.  Atrophie  musculaire.  Comptes  rendus  de  la  Société 
de  bîologtC,  t't  avril  IHTo. 
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tant  bien  que  mal,  et,  vers  l'âge  de  sept  ans,  avait  récupéré  l'usage 
de  ses  membres  paralysés,  assez  complètement  pour  apprendre  le 
métier  de  tanneur.  A  dix-sept  ans,  c'est-à-dire  bien  longtemps 
après  que  la  maladie  était  enrayée,  le  côté  droit  lut  pris  à  son  tour 
el  l'évolution  de  celle  nouvelle  atrophie,  beaucoup  plus  lente  que 
la  première,  frappa  Duchenne  d'autanl  plus  vivement  qu'elle 
affectait  celle  lois,  non  plus  l'allure  de  la  paralysie  spinale  aiguë 
de  l'adulte  —  c'est-à-dire  d'une  poliomyélite  aiguë  —  mais  celle 

de  l'atrophie  musculaire  progressive  —  c'est-à-dire  d'   polio- 

myélite  chronique. 

L'observation  de  M.  Raymond  l  ui  b  bref  délai  suivie  de  beaucoup 
d'autres,  calquées  en  quelque  sorte  sur  le  modèle  de  la  première. 
Une  d'elles  servit  de  thème  à  la  thèse  inaugurale  de  M.  Car-rien '. 
Vinrent  ensuite  celles  de  Hayem,  Quinquaud,  Coudoiir,  qui,  en 
1879,  présenta,  lui  aussi,  une  thèse,  sur  ce  sujet,  (le  premier  tra- 
vail d'ensemble  était  encore  maigrement  documenté;  mais,  après 
un  mémoire  de  Seeligmùller5  relatif  au  même  sujet,  MM.  Oui- 
mont  cl  Ncumann4  pouvaient  déjà  dans  une  petite  monographie 
préciser  les  termes  du  problème.  La  thèse  de  Sauze5  et  l'importanl 
travail  de  Landouzy  et  Dejerine11  augmentaient  bientôt  le  nombre 
des  matériaux  utilisables.  Enfin,  en  1884,  MM.  ballet  et  Dutil. 
envisageant  la  question  sous  toutes  ses  faces,  créaient  véritable- 
ment ce  nouveau  chapitre  de  pathologie,  tel  qu'il  ligure  aujour- 
d'hui dans  les  ouvrages  classiques. 

Depuis  lors,  les  cas  ne  se  comptent  plus,  tous  confirmatifs  des 
premiers,  et  vous  en  trouverez  d'au  1res  encore  dans  les  publica- 
tions ultérieures  de  Thomas  (de  Genève)  en  1886,  de  Satller7,  de 
Grandou8,  de  Bernheim9. 

1.  Carrieu.  Des  amyptrophies  secondaires.  Thèse,  Montpellier,  1875. 

2.  Coudoi.n.  Étude  clinique  de  la  paralysie  spinale  aiguë  et  de  l'atrophie  musculaire 
progressive  chez  le  même  individu.  Thèse,  Paris,  1879. 

5.  Sebugmdllbr.  Jahrbûcher  /'.  Kinderlieil.,  t.  Mil.  p.  315. 

4.  Oulmont  et  Neumann.  Influence  de  la  paralysie  infantile  sur  le  développement  ulté- 
rieur de  l'atrophie  musculaire  progressive.  Gazel/e  médicale  de  Paris,  1881.  p.  754. 

5.  Saxjze.  Etude  clinique  sur  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte.  Thèse,  Paris,  1881. 

6.  Landouzy  et  Dejerine.  Paralysie  spinale  à  marche  rapide.  Revue  de  médecine.  1882, 
nM  8  et  12. 

7.  Sattler.  Contribution  à  l'étude  clinique  de  quelques  accidents  spinaux  i  sécutifs 

;i  la  téphr  yélite  antérieure  aiguë.  Thèse.  Paris.  1888. 

8.  Grandou.  Étude  clinique  sur  les  relations  de  l'atrophie  musculaire  progressive  de 
l'adulte  avec  la  paralysie  infantile.  Thèse,  Paris,  1894. 

9.  Bernueisi.  Poliomyélites  anlérieures  aiguë,  subaiguë  et  chronique  de  l'adulte 
greffées  sur  la  paralysie  infantile.  Revue  de  médecine,  1893,  I,  p,  I. 
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Celte  énumération,  que  j'écourte,  témoigne  de  l'unanimité  des 
cliniciens  en  présence  d'un  fait  qui,  par  sa  fréquence,  entraîne 
des  conséquences  pronostiques  vraiment  graves.  En  effet,  la  para- 
lysie infantile  —  jusqu'à  l'époque  où  parul  l'observation  de 
Raymond  —  passait  pour  une  maladie  relativement  bénigne. 
Lorsqu'elle  se  limite  à  un  petit  nombre  de  muscles  ou,  pour  mieux 
dire,  à  une  région  circonscrite,  les  troubles  qui  en  résultent  ne 
constituent  que  rarement  une  infirmité  sérieuse.  Beaucoup  de  ces 
troubles  guérissent  complètement,  même  lorsque  la  paralysie  s'est 
d'emblée  généralisée.  A  partir  du  moment  où  la  contractilité 
commence  à  réapparaître,  le  mieux  ne  peut  que  s'accentuer;  le 
statu  quo  est  exceptionnel.  Or,  les  publications  de  Raymond. 
Hayem,  Quinquaud  avaient  déjà  vu  le  jour,  alors  que  Ross  soutenait 
encore  que  la  paralysie  infantile  ne  prédispose  pas  à  des  alfections 
spinales  ultérieures1.  Très  justement,  Hamrnond  avait  fait  remar- 
quer que  cette  variété  de  poliomyélite  aiguë  présente  une  tendance 
toute  spéciale  à  la  limitation.  Mais  cela  n'implique  pas  qu'un  sujet 
frappé  de  paralysie  infantile  et  chez  lequel  le  retour  à  la  fonction 
continue  de  s'effectuer  lentement,  ne  puisse,  dans  un  avenir  plus 
ou  moins  éloigné,  être  atteint  de  telle  autre  variété  de  poliomyélite, 
dont  les  résultats  seront  autrement  redoutables.  Il  s'en  faut  du 
tout  au  tout;  et  l'on  peut  môme  dire,  à  présent,  que  la  paralysie 
infantile  expose  à  des  accidents  consécutifs,  parfois  à  très  longue 
échéance,  plus  ou  moins  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  infantile 
elle-même  et,  pour  les  appeler  par  leur  nom,  à  des  atrophies  mus- 
cu  la  ires  progress  ives . 

Cela  une  fois  établi,  il  est  indispensable  de  s'entendre  sur  le 
sens  de  cette  dernière  désignation,  qui  est  devenue  purement 
syrnptomatiquc. 

V atrophie  musculaire  progressive,  considérée  autrefois  comme 
une  espèce  nosographique  d'essence  invariable,  est  une  modalité 
de  dystrophie  dont  l'unité  est  à  présent  singulièrement  morcelée. 
Ce  qui  est  certain,  c'est  que  tous  les  cas  dont  il  vient  d'être  ques- 
tion relèvent  d'une  altération  spinale  antérieure;  ce  sont  des  lépliro- 
myélites  ou  poliomyélites  antérieures,  aiguës,  subaiguës  ou  chro- 
niques. Telle  forme  clinique  peut  même,  après  une  poussée  très 
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aiguë,  rétrocéder  rapidement,  à  la  manière  des  poliomyélites 
subites  à  défervescence  brusque  et  le  plus  généralement  curables. 
Les  différences  de  troubles  dont  il  s'agit  expliquent  donc  et 
justifient  la  classification  que  Ballel  et  Outil,  que  Sattler  ont  pro- 
posée, et  à  laquelle  nous  nous  tiendrons.  Tous  les  accidents 
nerveux  groupés  en  syndrome,  dont  l'apparition  semble  préparée 
par  une  paralysie  spinale  infantile,  se  manifestent  sous  les  quatre 
formes  suivantes  : 

1°  Poussées  congestives  avec  parésie  ou  paralysies  passagères; 

2°  Myélite  aiguë  à  forme  de  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte; 

5U  Myélite  subaiguë  à  forme  de  paralysie  générale  spinale  anté- 
rieure  subaiguë; 

4°  Myélite  chronique  à  forme  d'atrophie  musculaire  progressive. 

Remarquez  que,  dans  tout  cela,  il  n'y  a  rien  qui  ne  soit  impu- 
table à  une  lésion  des  grandes  cellules  motrices  antérieures  de  la 
moelle,  destinées  à  l'innervation  des  muscles  striés.  Vous  tiendrez 
compte  aussi  de  ce  fait  que  les  muscles  les  plus  atrophiés  sont, 
d'une  manière  générale,  ceux  qui  sont  le  plus  directement  soumis 
à  l'influence  de  la  volonté;  le  diaphragme,  le  trapèze,  les  scalènes, 
les  intercostaux  échappent  presque  toujours  à  la  paralysie  et,  par 
conséquent,  à  l'atrophie. 

La  lésion  de  la  colonne  grise,  qui  est  le  point  de  dépari  néces- 
saire des  troubles  nutritifs  à  la  périphérie,  résulte  donc  d'une 
action  pathogène,  toxique  ou  infectieuse,  qui.  d'avance,  a  l'ail  son 
choix;  elle  s'attaque  à  tels  éléments  et  épargne  tels  autres.  La 
chose  n'est  pas  discutable;  elle  ressort  tout  particulièrement  de 
l'immunité  des  sphincters.  Comment  eu  effet  pourrait-on  nier 
l'étrange  sélection  des  éléments  nerveux  médullaires  réalisée  par 
tous  ces  processus  destructifs,  aigus,  subaigus  ou  chroniques,  qui 
donnent  lieu  à  autant  de  variétés  cliniques  de  paralysie  spinale? 
Dire  que  l'agent  pathogène  l'ail  sou  choix,  u"est.  vous  le  comprenez 
bien,  qu'une  l'orme  de  langage.  Il  serait  plus  conforme  à  la  vérité 
dédire  que,  parmi  les  éléments  moteurs  du  névraxe,  il  est  une 
catégorie  qui,  par  un  privilège  spécial,  reste  insensible  au  poison, 
indifférent  au  bacille...  Mais  ici  je  touche  à  une  question  bien 
délicate  et  dont  on  ne  peut  guère  se  désintéresser. 


VI.  —  Vous  savez  que  l'interprétation  des  lésions  de  la  paralysie 


A  LA  PARALYSIE  INFANTILE.  277 
Infantile  est  encore  vivement  discutée;  les neurologistes  se  divisent 
en  deux  camps. 

Les  uns.  à  la  suite  de  Charcot  et  Joflroy,  considèrent  l'altération 
spinale  comme  une  lé phro myélite  ou  poliomyélite  antérieure 
aiguë,  exclusivemenl  el  systématiquement  localisée  aux  cellules 
motrices  :  c'est  une  dégénérescence  du  myoneurone  et  rien  que  du 
myoneurone.  Les  autres,  à  l'exemple  de  Roger  et  Damaschino, 
admettent  qu'il  s'agit  simplement  d'une  lésion  inflammatoire  dont 
la  limitation  aux  cornes  antérieures  n'est  qu'approximative;  en 
lous  cas,  le  processus  ne  vise  pas  et  n'atteint  pas  seulement  les 
cellules  motrices,  celles-ci  étant  englobées  comme  tout  le  reste  de 
la  substance  grise  dans  le  foyer  de  ramollissement. 

Je  serais  tout  prêt  à  souscrire  à  cette  dernière  opinion,  soutenue 
par  M.  Marie  avec  le  talent  que  vous  savez,  si  l'intégrité  constante 
des  centres  spinaux  des  sphincters  ne  m'obligeait  à  reconnaître  le 
caractère  franchement  électif  de  l'influence  pathogène.  Celte  in- 
fluence —  infectieuse  ou  toxique,  cela  va  sans  dire  —  s'exerce, 
à  mon  avis,  sur  les  seuls  éléments  moteurs  des  cornes  grises 
antérieures.  Si  elle  entraine  des  réactions  inflammatoires  propre- 
ment dites,  au  moins  dans  la  phase  aiguë  de  la  maladie,  réactions 
diffuses  comme  les  ramifications  vasculaircs  elles-mêmes,  il  n'y  a 
là  rien  de  surprenant.  Le  ramollissement  «  inflammatoire  »  qui 
en  résulte  n'est  qu'un  accident  fortuit  et  surajouté.  En  raison  des 
multiples  anastomoses  el  de  la  fragilité  des  artérioles  médullaires, 
il  peut  empiéter  quelquefois  sur  la  corne  postérieure  et  jusque  sur 
la  substance  blanche.  Mais  la  lésion  constante,  invariable,  imman- 
quable, c'est  l'atrophie  des  cellules  motrices,  à  l'exclusion  de  celles 
qui  commandent  aux  réservoirs. 

Vous  n'ignorez  pas  que  les  centres  spinaux  des  réservoirs  occu- 
pent une  très  faible  étendue  du  cône  terminal,  au  voisinage  de 
••eux  qui  innervent  les  muscles  pelviens.  Or,  chez  les  sujets  qui 
ont,  du  fait  d'une  paralysie  infantile,  perdu  l'usage  des  muscles 
pelviens  el  qui  sont  réduits  à  la  triste  carrière  de  culs-de-jatte,  les 
centres  de  la  vessie  et  du  rectum  sont  invariablement  respectés. 
Comment  en  serait-il  ainsi  toujours,  s'il  s'agissait  d'une  myélite 
aiguë,  processus  aveugle,  sévissant  au  hasard,  sans  discernement 
et  saris  choix  sur  toutes  les  parties  grises  ou  blanches,  sur  lous  les 
conducteurs  centripètes  ou  centrifuges  qu'il  trouve  sur  son  pas- 
sage? Sans  doute,  les  sphincters  sont  parfois  —  très  Parement   
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paralysés  au  coins  do  la  période  fébrile;  mais  la  poussée  congos- 
livc,  qui  donne  lieu  à  cette  complication  absolument  exception* 
melle,  n'est  qu'affaire  de  voisinage;  elle  ne  dure  qu'un  ou  deux 
jours  toul  au  plus.  Et  la  f  •lion  se  rétablit. 

Tout  ceci,  Messieurs,  s'applique  aux  récidives  môme  éloignées 
de  la  poliomyélite  aiguë,  aussi  bien  qu'à  celte  dernière,  quelle  que 
soit  la  forme  clinique  de  la  récidive,  ou,  pour  être  plus  exact,  des 
troubles  secondaires  et  tardifs  de  la  paralysie  infantile.  Parmi  les 
quatre  catégories  de  faits  adm  ises  par  ballet  et  Outil  et  par  Sali  1er. 
il  n'en  est,  pas  une  seule  où  l'on  ait  jamais  constaté  la  moindre 
parésie  des  sphincter-. 

Quelle  est,  de  ces  catégories,  celle  où  il  convient  de  faire  entrer 
notre  cas? 

11  ne  peut  être  question  de  la  première  catégorie,  qui  n'admet 
que  les  paralysies  subites  et  transitoires  sans  atrophie  consécutive. 
La  seconde  est  réservée  aux  amyotrophies  du  type  clinique  de  la 
paralysie  infantile.  Le  cadre  en  est  assez  étroit.  Chez  notre  malade, 
le  début  brusque,  l'impotence  fonctionnelle  presque  subite,  la 
rapidité  de  l'atrophie  sonl  assez  conformes  aux  mœurs  de  la 
paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte  pour  que  nous  supposions  nue 
poliomyélite  antérieure  aiguë.  La  lièvre  cependant  semble  avoir 
fait  complètement  défaut.  Mais  cela  n'est  pas  un  motif  suffisant;  il 
en  est  un  autre  de  bien  plus  grande  valeur  qui  doit  nous  faire 
rejeter  cette  hypothèse  trop  simple.  C'est  que  l'atrophie,  beaucoup 
plus  prononcée  que  la  paralysie,  ne  cesse  de  s'accentuer  depuis  le 
premier  jour.  La  maladie,  au  lieu  d'avoir  produit  d'emblée  son 
effet  maximum  pour  rétrocéder  ensuite,  continue  son  évolution.  Par 
ce  caractère  fondamental  elle  cesse  de  s'identifier  avec  le  processus 
de  la  paralysie  spinale  antérieure  aiguë.  D'autre  pari,  les  acci- 
dents initiaux  se  sont  déclarés  trop  soudainement  pour  que  nous 
songions  un  seul  instant  à  la  possibilité  d'une  poliomyélite  anté- 
rieure chronique. 

Voilà  donc  notre  diagnostic  établi.  Le  malade  que  vous  avez  sous 
les  yeux,  frappé  de  paralysie  spinale  aiguë  à  l'âge  de  deux  ans.  esl 
atteint,  à  l'âge  de  vingt-sept  ans,  d'une  paralysie  spinale  subaiguë, 
non  pas  généralisée  à  toute  la  colonne  motrice  mais  à  un  étage  du 
renflement  brachial.  Or,  ne  vous  ai-je  pas  dit  que  la  première 
affection  avait  pu  être  prise  pour  une  paralysie  saturnine? —  Assu- 
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rément  et  je  ne  contredis  plus  ce  diagnostic.  Vous  allez  voir  com- 
ment peuvent  se  concilier  toutes  ces  choses. 

L'intoxication  saturnine  a  joué  un  rôle  si  évident  à  l'époque  de 
la  première  atteinte,  que  je  ne  doute  pas  qu'il  se  soit  agi  d'une 
paralysie  saturnine.  Cette  paralysie  s'est  manifestée  dans  un  délai 
de  quelques  jours,  sans  fièvre,  à  la  façon  des  paralysies  saturnines 
du  type  scapulo-huméral  décrit  par  Remak.Elle  a  revêtu  les  allures 
non  pas  d'une  paralysie  périphérique,  mais  d'une  paralysie  spinale, 
et  voilà  tout. 

Celte  conclusion  n'a  rien  d'invraisemblable,  car,  parmi  toutes 
les  névrites  toxiques,  la  saturnine  est  celle  qui  parait  le  plus 
directement  subordonnée  à  une  localisation  médullaire  primitive. 
Comment  expliquer  l'intégrité  presque  constante  du  long  supi- 
nateur  dans  la  paralysie  radiale  saturnine,  si  cette  paralysie  était 
d'origine  exclusivement  périphérique?  Si  l'on  admet  l'action  des 
substances  toxiques  sur  certains  éléments  nerveux,  à  l'exclusion 
de  certains  autres,  encore  faut-il  que  ces  éléments  soient  des 
centres  —  au  sens  qu'on  attribue  à  ce  mot  —  c'est-à-dire  des 
groupes  de  cellules,  bien  moins  différenciées  par  leurs  rapports 
anatomiques  que  par  leurs  propriétés  fonctionnelles  et  leurs  réac- 
tions respectives  vis-à-vis  des  causes  pathogènes. 

VII.  —  Je  ne  voudrais  pas  prendre  prétexte  de  ce  cas  pour  rou- 
vrir une  discussion  qui  est,  en  somme,  exclusivement  théorique  et 
qui  menacerait  de  s'éterniser,  si  quelques  faits  anatomo- patho- 
logiques tout  récemment  acquis  ne  permettaient  d'en  entrevoir 
la  fin. 

Jusqu'à  ces  derniers  temps,  l'origine  constamment  spinale  de  la 
paralysie  saturnine  admise  en  principe  par  Andral,  Abercrombie, 
Tanquerel  des  Planches  n'avait  pu  être  universellement  reconnue, 
malgré  les  constatations  positives  de  rriedlamder-  Œller,  llallopeau, 
J.  Renaut,  Vulpian,  Monakow  et  Slieglilz.  Les  autopsies  négatives 
remportaient  en  nombre.  Il  y  a  six  ans,  je  parlais  à  ceux  qui  vous 
ont  précédés  ici  de  l'influence  des  centres  trophiques  de  la  moelle 
sur  la  distribution  topographique  de  certaines  névrites  toxiques';  et  à 
proposde  la  paralysie  saturnine,  je  soutenais  la  thèse  des  altérations 
dites  dynamiques  des  centres.  «  On  qualifie  ainsi  les  modifications 

I.  leçOB  do  X  SOÛt  18!H).  Arch.  de  iicurol.  T.  XXI,  \).  101. 
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plus  ou  moins  profondes  de  structure  des  centres  trophiques,  que  la 
technique  actuelle  est  encore  insuffisante  à  nous  démontrer.  »  Au- 
jourd'hui, la  technique  parait  suffisante.  Les  nouvelles  méthodes 
de  coloration,  relie  de  Nissl  en  particulier,  nous  font  voir  les  alté- 
rations graves  que  nous  pouvions  prévoir,  sans  avoir  le  droil  de 
les  affirmer.  L'avenir  dira  si  les  lésions  cellulaires  sont  constantes 
dans  les  paralysies  saturnines. 

«  En  tout  cas.  il  n'est  pas  interdit  de  supposer  que,  dans  les 
Tonnes  aiguës  de  ces  paralysies,  l'altération  des  grandes  cellules 
puisse  se  compliquer  des  multiples  accidents  histologiques  des 
«  myélites  inflammatoires  ». 

Sommes-nous  en  mesure  de  prédire  la  suite  des  événements  dans 
le  cas  actuel?  La  poliomyélite  antérieure  à  marche  subaiguë  dont 
nous  sommes  actuellement  témoins  va-t-elle  rétrocéder?  Rien 
encore  ne  le  fait  espérer.  Va-t-elle  s'étendre  et  s'aggraver, 
en  empruntant  la  forme  clinique  de  la  poliomyélite  chronique? 
Nous  ne  le  savons  pas  davantage.  11  y  a  déjà  plusieurs  semainesque 
la  paralysie  s'est  déclarée;  depuis  lors,  elle  n'a  cesse  de  s'accentuer 
et  cela  seul  est  d'un  bien  fâcheux  pronostic.  En  général,  le  pro- 
nostic des  paralysies  spinales  est  peu  favorable.  L'impuissance 
motrice  qui  précède  l'atrophie  ne  tend  guère  à  s'amender.  La  rapi- 
dité de  son  évolution  indique  que  l'élément  moteur  est  sidéré 
dès  les  premiers  jours:  l'atrophie  qui  se  manifeste  ensuite  confirme 
la  gravité  irréparable  du  désordre. 

VIII.  —  A  présent,  le  moment  serait  venu  de  vous  soumettre 
les  causes  et  le  mécanisme  de  ces  atrophies  secondaires  et  tardives. 
Mais  ii  me  faut  encore  vous  remémorer  les  raisons  d'ordre 
théorique  qui  rendent  presque  insurmontable  la  difficulté  du 
problème. 

Les  poliomyélites  antérieures  subaiguës  et  chroniques,  donl 
l'authenticité  clinique  ne  semble  pas  douteuse,  sont-elles, 
comme  le  voulait  Charcot,  des  espèces  anatomo-pathologiques 
définitives  ? 

Pour  ma  part,  j'en  suis  profondément  convaincu.  Et  cependant 
les  opinions  sont,  à  cet  égard,  étrangement  contradictoires.  La 
poliomyélite  antérieure  chronique  est  moins  sérieusement  battue 
en  brèche  que  la  poliomyélite  subaiguë.  Celle-ci  n'aurait  que  les 
apparences  d'une  maladie  spinale:  elle  serait,  en  réalité,  le  fait  de 
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névrites  périphériques  cl  les  lésions  spinales  ne  seraient  que  se- 
cotidaires.  Les  observations  anciennes  sont  disqualifiées;  il  en  faut 
de  nouvelles,  et  le  nombre  de  celles  qu'on  tient  pour  valables 
n'atteint  pas  encore  la  demi-douzaine.  Les  plus  récentes,  celles  de 
Jean  Charcot  et  Dutil,  celles  de  Dejcrine  et  Sol  tas,  recueillies  avec 
l'impartialité  scrupuleuse  que  garantil  le  nom  de  leurs  auteurs,  ne 
permettent  pas  de  trancher  le  différend.  Mais  les  occasions  ne  sont 
pas,  après  tout,  si  rares,  et  il  est  certain  qu'avant  peu  nous  verrous 
l'accord  s'établir.  Je  suppose  même  que  c'est  Duchenne  et  Charcot 
qui  auront  encore  le  dernier  mot.  Bref,  les  atrophies  musculaires 
de  l'adulte,  consécutives  à  la  paralysie  infantile,  me  semblent 
devoir  faire  retour  à  la  poliomyélite  antérieure  systématisée,  quelles 
que  soient  leur  allure  clinique  et  la  rapidité  variable  de  leur  évo- 
lution. Or,  s'il  en  est  ainsi,  pourquoi  une  si  remarquable  prédis- 
position à  la  poliomyélite  systématique  résulte-t-elle  d'une  para- 
lysie infantile  qui  n'est,  au  demeurant,  qu'un  accident  purement 
fortuit? 

Trois  doctrines  sont  ici  en  présence  :  celle  de  la  coïncidence, 
celle  de  l'épine  irritative,  celle  de  l'infection. 

La  doctrine  de  la  coïncidence,  vous  le  devinez  bien,  n'a  plus  de 
partisans.  Les  chiffres  la  condamnent. 

On  en  peut  dire  autant  de  l'influence  de  l'épine  irritative  qui  fait 
jouer  le  rôle  principal  au  vieux  foyer  de  poliomyélite  infantile. 
C'est  on  foyer  depuis  longtemps  éteint,  une  scorie  cicatricielle,  que 
la  moelle  tolérerait  bien  plus  aisément  que  tout  autre  lissu  de 
sclérose.  D'ailleurs  quelques  observations  démontrent  que  l'atro- 
phie secondaire  peut  apparaître  d'abord  dans  un  groupe  mus- 
culaire fort  éloigné  des  groupes  frappés  de  paralysie  infan- 
tile. En  particulier  certains  cas  de  Bernheim  et  de  Grandou  sont 
les  meilleurs  arguments  qu'on  puisse  faire  valoir  contre  celle 
théorie. 

Heste  la  doctrine  de  l'infection. 

Celle-là,  qui,  en  dehors  de  ses  mérites  intrinsèques,  a  pour  elle 
celui  de  l'actualité,  celle-là,  dis-je,  suppose  une  susceptibilité  par- 
ticulière du  sujet  vis-à-vis  de  l'agent  pathogène  de  la  paralysie, 
infantile  :  microbe  ou  poison,  nous  ne  savons  au  juste.  Toujours 
est-il  nue  les  expériences  paraissent  favorables  à  l'hypothèse  de 
l'infection  microbienne,  puisqu'une  atrophie  musculaire  analogue 
à  celle  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  a  pu  être  artificiellement 
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provoquée   par  l'inoculation   intra- veineuse  du  streptocoque1. 

Cela  vout-il  dire  «pie  le  streptocoque  soit  l'agent  spécifique  de  la 
paralysie  infantile? Nullement.  Il  est  môme  fort  probable  que  plu- 
sieurs microorganismes  sont  capables  d'irriter  de  la  môme  façon 
une  moelle  susceptible.  Encore  faut-il  supposer  la  susceptibilité  de 
celle  moelle.  Admettons  que  le  streptocoque  soit  le  coupable;  ce 
qu'il  peut  l'aire  chez  un  enfant,  il  peut  le  refaire  chez  nu  adulte. 
Mais,  si  ee  n'est  pas  le  streptocoque,  si  c'est  un  autre  microbe  qui 
donne  lieu  à  l'atrophie  des  cellules  spinales  motrices,  n'est-il  pas 
permis  de  croire  que  la  mauvaise  graine  semée  pendant  l'enfance 
reste  en  état  de  germer  plus  lard  chez  l'adolescent,  chez  l'homme 
mûr,  voire  même  chez  le  vieillard?  Rémond  (de  Metz)'  a  remarqué 
un  fait  qui  donnerait  quelque  consistance  à  celte  présomption; 
c'est  que  l'amyotrophie  secondaire  débute  assez  ordinairement  par 
les  groupes  musculaires  qui  avaient  élé  temporairement  frappés  au 
début  de  la  paralysie  infantile  et  qui  avaient  recouvré  ensuite  leurs 
fonctions  et  leur  volume. 

Notre  malade  est  un  exemple  de  plus  à  ajouter  à  ceux  que  visait 
Rémond  (de  Metz).  Chez  lui,  lorsque  la  paralysie  infantile  s'esl 
déclarée,  les  deux  épaules  ont  subi  le  même  dommage;  puis, 
l'épaule  droite  s'est  dégagée,  et  la  voilà  aujourd'hui  reprise  de  la 
môme  impotence.  Les  noyaux  spinaux  du  groupe  Erb-Ducbenne. 
dans  la  moitié  droite  de  la  moelle,  auraient-ils  donc  conserve'' 
intacts  les  germes  du  même  mal  depuis  plus  de  vingt-cinq  ans'.'' 
J'avoue  que  celle  reviviscence  de  la  maladie  après  une  si  longue 
léthargie  du  microbe  rne  paraît  fort  problématique.  Du  reste,  vous 
n'avez  pas  oubli*;  l'influence  que  nous  avons  attribuée  à  l'intoxica- 
tion saturnine  sur  l'apparition  de  la  maladie  première.  Il  est  donc 
parfaitement  possible  que  le  syndrome  de  la  paralysie  infantile  ait 
été  dans  le  cas  actuel  réalisé  par  une  myélite  toxiqueet  non  par  une 
myélite  infectieuse. 

IY.  —  Ce  qui  subsiste,  en  dernière  analyse,  c'est  la  susceptibilité 
organique  du  sujet;  la  moelle,  déjà  profondément  ébranlée  par 
une  première  poliomyélite,  accuse,  à  vingt-cinq  ans  de  distance. 

1.  Roger.  Atrophie  musculaire  progressive  expérimentale.  Comptes  rendus  de  l'Aca- 
démie des  sciences,  26  octobre  1891.  —Voir:  Ibid.,  1897.  Il,  u"  25,  Ciubris  el  Cuude, 
Atrophie  musculaire  expérimentale  (Intox,  par  la  pyocyaniuc). 

2.  Rémond  (de  Metz).  Une*  observa  lion  d'atrophie  musculaire  rtfyélopathique  à  type 
scapulo-huméral.  Progrès  médical,  12  janvier  188(J 
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la  môme  fragilité,  et  les  noyaux  gris  antérieurs  qui  commandent 
L'épaule,  déjà  affaiblis  par  une  atteinte  sérieuse,  sont  les  premiers 
à  manifester  aujourd'hui  leur  défaut  de  résistance. 

Ainsi,  la  cause  esl  banale,  el  seule  la  débilité  congénitale 
de  la  moelle  est  spécifique.  Les  termes  de  l'équation  sont  inter- 
vertis, mais  le  résultai  est  identique.  Personne  ne  songe  à  con- 
tester le  rôle  actif  du  poison  ou  de  l'agent  infectieux,  mais  il 
parait  de  plus  en  plus  certain  que  l'étal  de  réceptivité  lui  est  au 
moins  égal. 

L'état  de  réceptivité,  c'est  l'infériorité  originelle  ou  acquise  de 
la  cellule  nerveuse  motrice.  Les  preuves  s'accumulent,  surtout  en 
ce  qui  touche  à  l'infériorité  originelle.  Les  atrophies  musculaires 
myélôpathiques,  aiguës,  subaiguës,  chroniques  exigent  la  prédis- 
position que  Charcot  n'a  cessé  d'affirmer  comme  un  article  de  foi. 
Le  caractère  épidémique  de  la  paralysie  infantile,  tout  indéniable 
qu'il  soit,  n'est  qu'une  aptitude  éventuelle,  dont  les  conséquences 
théoriques  ne  doivent  pas  être  poussées  à  l'extrême. 

La  parenté  môme  de  toutes  les  amyolrophies  entre  elles  devient 
chaque  jour  plus  évidente.  Les  atrophies  musculaires  progressives 
se  révèlent  aujourd'hui,  par  de  nombreux  témoignages,  connue 
autant  de  maladies  familiales,  y  compris  celles  qui  ressortissent 
aux  poliomyélites  antérieures. 

Bien  plus,  chez  le  même  sujet,  vous  pourrez  voir  évoluer  succes- 
sivement ou  simultanément  des  affections  que  la  pathologie  s'ef- 
force de  disjoindre  pour  les  besoins  indiscutables  d'une  classi- 
fication  méthodique.  Un  malade  de  Ceconi,  par  exemple,  présenta 
des  accidents  de  paralysie  bulbaire,  puis  diverses  manifestations  de 
poliomyélite  diffuse,  puis  des  symptômes  de  myopathie  progressive 
et  finalement  succomba  à  une  sclérose  latérale  amyotrophique. 
Devons-nous,  comme  l'auteur  de  cette  observation  —  d'ailleurs 
sujette  à  quelques  critiques  —  ne  voir,  dans  toutes  ces  variétés 
cliniques  d'atrophies  musculaires,  que  les  multiples  expressions 
d  une  maladie  unique?  Je  m'en  garderai  bien,  pour  ma  part;  mais 
je  n'en  retiendrai  pas  moins  ce  fait  cl  tous  ceux  qui  lui 
ressemblent  comme  des  documents  propres  à  mettre  en  relief  la 
responsabilité  de  l'élément  anatomique  lui-même  dans  les  amyo- 
lrophies réputées  accidentelles. 

L'imperfection  native  du  corps  de  la  cellule  motrice  du  nu/o- 
neurone,  chez  le  malade  que  nous  venons  d'examiner,  s'est  trahie. 
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par  deux  fois  dans  des  conditions  écologiques  différentes.  Il  ne 
s'ensuit  pas  que  la  seconde  myélopathie  ail  été  la  conséquence  ou 
la  répétition  symétrique  de  la  première.  Au  surplus,  rien  ne  fait 
prévoir  que  l'atrophie  doive  se  cantonner  dans  le  moignon  de 
l'épaule  gauche.  Nous  assistons  à  un  recommencement  dont  les 
suites  seront  peut-être  graves.  La  véritable  atrophie  musculaire 
progressive  à  débul  scapulo-huméral  s'annonce  parfois  ainsi.  Et 
alors,  quelle  communauté  d'origine  pourrions-nous  invoquer 
entre  ces  deux  amyolrophies  si  dissemblables,  en  dehors  d'une 
vulnérabilité  innée  et  inhérente  à  toutes  les  cellules  motrices  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle? 


QUINZIÈME  LEÇON 


LE    RÉFLEXE    DU    FASCIA  LATA 

I.  Réflexe  plantaire.  —  Définition  de  ce  réflexe.  —  Désignation  des  réflexes  cutanés  en 
général.  —  Actes  automatiques  assimilés  à  des  réflexes,  —  Généralisation  des  mouve- 
ments à  point  de  départ  réflexe.  —  Actes  combinés  et  leur  but. 

II.  Les  vrais  réflexes  cutanés  sont  des  actes  très  élémentaires.  —  Réflexe  cornéen, 
réflexe  crémastérien,  réflexes  auriculaire,  pharyngien,  etc.  —  Lieu  d'élection  des 
excitations  plantaires.  —  Susceptibilité  individuelle  aux  excitations  cutanées. 

III.  Réaction  musculaire  que  l'excitation  minima  peut  produire.  —  Contraction  vive, 
instantanée  et  isolée  du  tenseur  du  fascia  la  ta.  —  Contraction  des  adducteurs  cru- 
raux. —  Effet  de  sommation. 

IV.  Comment  se  manifeste  la  contraction  isolée  du  tenseur  du  fascia  lala.  —  Analomie 
morphologique  de  la  région  crurale  supérieure.  —  Fossette  fémorale.  —  La 
contraction  simultanée  du  tenseur  du  fascia  lala  et  du  couturier  accuse  l'excavation 
de  la  fossette  fémorale.  —  Bourrelet  du  tenseur  du  fascia  lala  dans  la  contraction 
isolée  de  ce  muscle. 

Action  physiologique  du  tenseur  du  fascia  lala.  —  Influence  de  la  contraction  du 
fascia  lala  sur  les  muscles  sous-jacents. 

V.  Voies  nerveuses  établissant  une  connexion  entre  les  neurones  plantaires  et  les  noyaux 
moteurs  du  fascia  lata. 


Messieurs, 

L'importance  sémiologique  des  réilexes  tendineux  a  fait  oublier 
un  peu  les  réflexes  cutanés.  Il  n'est  guère  question  de  ces  derniers 
que  dans  les  observations  de  tabès,  et  lorsqu'on  en  parle,  ce  n'est 
que  pour  signaler  leur  disparition  ou  leur  retard,  sans  que, 
d'ailleurs,  ces  données  entraînent  une  conclusion  diagnostique  de 
première  valeur.  Peut-être  n'en  scra-t-il  pas  toujours  ainsi.  Une 
communication  toute  récente  faite  par  M.  Babinski  à  la  Société  de 
biologie  permet  de  supposer  que  les  réflexes  cutanés  trouveront,  à 
un  moment  donné,  leur  utilisation.  M.  Babinski  a  remarqué  que 
«  le  mouvement  réflexe  consécutif  à  la  piqûre  de  la  plante  du  pied 
peut  subir,  dans  les  paralysies  crurales  reconnaissant  pour  cause 
une  affection  organique  du  système  nerveux  central,  non  seule- 
ment, comme  on  le  sait,  une  modification  dans  son  intensité,  mais 
aussi  une  perturbation  dans  sa  forme  ». 

La  question  d'intensité  me  semble  devoir  être  réservée,  jusqu'à 
plus  ample  informé,  du  moins  pour  ce  qui  a  trait  au  réllexe  plan- 
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laire.  En  effet,  les  différences  d'intensité  sont,  d'un  suiei  à  un 
autre,  si  considérables,  qu'il  est  impossible  de  soutenir  que  le 
réflexe  esl  diminué  ou  augmenté  si  l'on  ignore  les  qualités  de  ce 
réflexe  avant  le  premier  examen.  Je  dis  que  les  seules  modifications 
dont  on  tire  parti  actuellement  en  clinique  sont  la  disparition  ou  le 
retard  de  la  contraction  :  je  m'empresse  d'ajouter  que  la  «  dispa- 
rition »  du  réflexe  plantaire,  toul  comme  sa  diminution  d'intensité, 
n'a  qu'une  signification  inconstante  et  trompeuse;  car,  chez  beau- 
coup de  gens,  ledit  réflexe  fait  totalement  défaut,  à  l'état  normal. 
Mais  je  reviendrai  toul  à  l'beure  sur  ce  point. 

I.  —  Depuis  longtemps  les  élèves  de  mon  service  ont  pris  l'habi- 
tude de  relater  soigneusement  les  caractères  du  réflexe  plantaire, 
et  je  profilerai  de  l'intéressante  communication  de  M.  Babinski 
pour  vous  entretenir  aujourd'hui  de  ce  petit  chapitre  de  sémiotique. 

Tout  d'abord  je  vous  ferai  remarquer  que  les  désignations  attri- 
buées aux  divers  réflexes  cutanés  sont  défectueuses.  Par  exemple, 
on  appelle  réflexe  plantaire  le  mouvement  de  retrait  du  membre 
inférieur  qui  fait  suite  à  l'excitation  de  la  plante  du  pied;  c'est 
donc  le  lieu  de  la  partie  excitée  qui  sert  à  définir  le  réflexe.  Par 
contre  on  appelle  réflexe  crémastérien  le  soulèvement  du  testicule 
qui  succède  à  l'excitation  de  la  face  interne  et  supérieure  de  la 
cuisse.  Ce  n'est  plus  ici  la  région  excitée  qui  qualifie  le  réflexe  : 
c'est  le  muscle  qui  entre  en  contraction.  II  y  a  là  une  inconsé- 
quence de  langage  qui  peut  donner  lieu  à  des  méprises.  Mais  il  ne 
m'appartient  pas  de  la  réformer. 

La  nature  de  l'excitation  modifie  très  sensiblement  la  réaction 
musculaire  qui  est,  suivant  les  cas,  simple  ou  complexe.  Attou- 
chement, frôlement,  piqûre,  pincement  déterminent  peut-être 
autant  de  réflexes  distincts?  D'une  manière  générale  on  peut  dire 
([ue  l'intensité  de  l'acte  réflexe  est  proportionnelle  à  celle  de  l'exci- 
tation. Il  faut  cependant  considérer  que  certains  actes  musculaires 
provoqués  par  des  excitations  douloureuses  sont,  d'une  manière 
non  douteuse,  très  différents  des  réflexes  proprement  dits.  Ainsi  la 
piqûre  un  peu  vive  de  la  plante  du  pied  donne  lieu  instantanément 
à  nue  rétraction  de  la  jambe  qui  n'est  qu'un  acte  automatique, 
en  d'autres  termes  un  acte  cérébral  que  la  moelle  a  appris  par 
cœur.  —  11  est  facile  de  s'en  rendre  compte. 

Chez  le  nouveau-né  la  piqûre  de  la  plante  du  pied  ou  toute  exei- 


LE  RÉFLEXE  DU  KASCIA  LA  TA.  287 

talion  douloureuse  suscite  le  plus  souvent  une  agitation  et  des 
mouvements  généralisés,  niais  très  parement  une  contraction 
limitée  aux  muscles  du  membre  excité.  De  môme,  chez  les  hémi- 
plégiques prives  du  réflexe  plantaire,  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  un  grave  ictus,  l'excitation  douloureuse  de  la  voûte  du  pied 
a  pour  efl'et  un  soulèvement  des  deux  membres  sains.  Lorsqu'on 
multiplie  les  excitations,  les  actes  se  compliquent  et  se  combinent 
dans  le  but  évident  de  repousser  l'agent  irritant.  C'est  là  de  l'auto- 
matisme au  premier  chef.  Mais  il  n'y  faut  pas  voir  une  manifes 
talion  d'ordre  réflexe,  seulement  sous  prétexte  que  la  piqûre  a  été 
sentie. 

II.  —  Les  vrais  réflexes  cutanés  sont,  en  résumé,  des  actes  beau- 
coup plus  élémentaires,  et  le  nombre  eu  est  très  restreint.  Ils 
résultent  d'un  simple  attouchement;  ils  n'impliquent  pas.  ils 
excluent  même  toute  sensation  douloureuse  perçue  ou  non  perçue. 
Tel  est  le  réflexe  cornéen,  tel  est  le  réflexe  crémastérien,  tels  sont 
les  réflexes  abdominaux,  le  réflexe  anal,  le  réflexe  auriculaire,  le 
réflexe  pharyngien,  le  réflexe  plantaire.  Je  m'arrêterai  à  ce  dernier. 

Pour  le  produire,  l'attouchement  superficiel  de  l'épiderme  plan- 
taire suffit  très  souvent  :  mais  plus  souvent  encore  un  léger  frôle- 
ment est  nécessaire.  La  région  excitable  est  plus  ou  moins  étendue. 
Toul  dépend  de  la  sensibilité  individuelle.  Chez  les  uns,  c'est  la 
totalité  de  la  face  plantaire,  depuis  le  talon  jusqu'à  l'extrémité  des 
orteils  :  tantôt  c'est  la  voûte  proprement  dite  ;  tantôt  c'est  la  pulpe 
des  orteils  exclusivement,  tantôt  enfin,  et  le  plus  ordinairement, 
c'est  une  zone  cutanée,  oblique  et  longitudinale,  correspondant  à 
la  limite  commune  des  territoires  du  nerf  plantaire  interne  et  du 
plantaire  externe. 

Les  explorations  multipliées  que  nous  avons  faites  à  cet  égard  ne 
permettent  guère  d'être  plus  précis.  La  première  excitation  pro- 
voque habituellement  un  réflexe  plus  vif  que  les  excitations  sui- 
vantes. Chez  les  sujets  sains,  la  sensation  de  contact  ou  de  frôle- 
ment est  toujours  perçue,  mais  avec  un  caractère  tout  spécial  — 
inconstant  il  est  vrai  —  qui  ne  saurait  être  décrit  et  qui  consiste 
dans  le  chatouillement.  On  est  chatouilleux  ou  on  ne  l'est  pas;  le 
riervosisme  n'y  est  pour  rien.  I  n  malade  de  nos  salles,  névropathe 
autant  qu'on  peut  l'être,  perçoit  toutes  les  excitations  plantaires,  et 
ne  sait  cependant  pas  ce  que  c'est  que  la  sensation  de  chatouille- 
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•nent.  Los  frottements  répéUs  sous  la  plante  des  pieds  lui  font  le 
même  effet  —  ni  plus  ni  moins  —  que  les  mêmes  frottements  sur 
le  front  ou  sur  la  poitrine  :  «  Ça  lui  est  bien  égal.  »  —  Kl  notez 
cependant  que  le  réflexe  se  produit  chez  lui  sous  la  forme  typique 
dont  je  vais  vous  parler  dans  un  instant.  Un  de  ses  voisins,  chez 
lequel  toute  trace  de  nervosisme  l'ail  complètement  défaut,  accuse 
une  réflectivité  plantaire  poussée  a  l'extrême.  Le  moindre  contael 
le  l'ail  bondir. 

Quelle  modalité  spéciale  de  «  tempérament  »  s'affirme  ainsi 
par  une  sensibilité  exquise  des  neurones  tactiles?  Je  ne  vous  le 
dirai  pas.  Il  est,  en  tout  cas,  probable  qu'il  ne  s'agit  pas  d'autre 
chose  (pie  d'une  susceptibilité  particulière  des  organes  du  tact  mis 
en  branle  par  une  action  mécanique  et  indépendante  de  l'épais- 
seur de  l'épiderme.  Yous  pouvez  vous  en  assurer  en  constatant 
l'existence  du  môme  réflexe  chez  cet  autre  malade,  nègre  de  la 
Martinique,  habitué  à  marcher  pieds  nus.  et  dont  l'épiderme  plan- 
taire esta»  moins  aussi  épais  que  de  fortes  semelles  de  cuir. 

C'est  à  dessein  que  je  vous  engage  à  réduire  au  minimum  les 
moyens  de  provoquer  le  réflexe  plantaire  :  l'attouchement,  le  frôle- 
ment, le  frottement;  aucun  de  ces  moyens  n'entraîne  de  sensation 
douloureuse,  et  par  conséquent  ne  peut  compliquer  la  réaction 
musculaire. 

III.  —  Quelle  est  donc  la  réaction  la  plus  simple  que  l'excitation 
mïnima  va  produire? 

Les  traités  de  sémiologie  sont  muets  sur  ce  point.  Le  petit  ma- 
nuel de  Iilocq  et  OnanofF1  —  qui  est  un  des  plus  récents  ouvrages 
de  sémiologie  nerveuse  —  est  relativement  explicite,  mais  il  sou- 
ligne une  erreur  :  «  11  est  facile  de  constater  la  contraction  plus  ou 
inoins  énergique  de  tous  les  muscles  du  membre  inférieur  à  la 
suite  de  l'excitation  plantaire.  »  Cela  n'est  vrai  que  pour  les  exci- 
tations fortes  et  prolongées.  Encore  arrive-t-il  parfois  que  celle-ci 
semblent  d'abord  ne  donner  lieu  à  aucune  réponse  musculaire.  Il 
n'est  pas  plus  vrai  de  dire  que  l'excitation  de  la  plante  du  pied 
produitune  flexion  du  pied  sur  la  jambe,  et  que  c'esl  là  le  réflexe 
plantaire".  11  faut  y  regarder  de  plus  près,  car  si.  après  avoir  décou- 


I.  Séméiologie  cl  diagnostic  des  maladies  nerveuses,  p.  129.  Paris,  tfasson,  1892. 
'2.  Letoen  ut  lioi.Dscnniunn,  Hpccicllc  Pathologie  u.  Thérapie  v.  Sothnagcl,  X.  Bd.  ji.  i'.i. 
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verl  le  sujet  jusqu'aux  hanches,  vous  excitez  1res  légèrement  l'épi- 
démie plantaire,  vous  verrez  presque  toujours  apparaître  une  con- 
traction  vive.  Instantanée el  isolée  du  tenseur  du  fascia  lata. 
Telle  est  la  règle  générale. 

Je  dois  ajouter  que  les  exceptions  paraissent  obéir  elles-mêmes 
à  une  règle  :  La  moins  rare  consiste  dans  la  contraction  simul- 
tanée du  tenseur  du  facia  lata  et  des  adducteurs  cruraux.  La  con- 
traction isolée  îles  adducteurs  est,  elle  aussi,  relativement  com- 
mune :  elle  est  accompagnée  en  général  de  celle  du  couturier. 
Enfin  nous  avons  vu  plusieurs  l'ois  le  réflexe  débuter  par  les  adduc- 
teurs du  côté  opposé.  Mais  je  répète,  pour  bien  établir  le  fait,  que 
la  première  contraction  est,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  loca- 
lisée au  tenseur  du  fascia  lata. 

Si  l'excitation  est  plus  forte,  si  on  la  répète  coup  sur  coup,  l'effet 
de  sommation  se  généralise,  et  le  mouvement  d'ensemble  exécuté 
par  le  membre   inférieur  se  décompose,  comme  l'a  bien  dit 
M.  Babinski,  en  une  série  de  flexions  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  d 
la  jambe  sur  la  cuisse,  du  pied 
sur  la  jambe  et  des  orteils  sur 
le  métatarse.  Il  y  a  là  un  ordre 
de  succession  à  peu  près  inva- 
riable, qui  rappelle  la  loi  de  pro- 
pagation des  réflexes  formulée 
par  Pflùger,  et  dont  le  méca- 
nisme intime  n'est  pas  bien  dif- 
ficile à  deviner. 

Pour  mieux  affirmer  encore 
ce  qu'il  y  a  de  caractéristique 
dans  celte  contraction  isolée  du 
tenseur  du  fascia  lata  à  la  suite 
d'une  excitation  plantaire  tout  à 
fait  superficielle,  je  vous  l'enver- 
rai à  un  de  nos  malades  atteint 
de  myélite  aiguë  centrale.  Cet 
homme  a  une  paraplégie  flasque  des  deux  membres  inférieurs  et 
des  sphincters,  avec  des  eschares  et  une  diminution  considérable 
de  tous  les  modes  de  la  sensibilité  depuis  la  ceinture  jusqu'aux 
orteils.  Il  perçoit  encore  lès  frottements  à  la  plante  des  pieds,  mais 


10i.  —  Fosselle  fémorale  (faune 
du  Vatican). 
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il  n'éprouve  plus  comme  autrefois  la  sensation  de  chatouillement. 
Or  les  frottements,  les  pincements,  les  piqûres  ne  provoquent 
chez  lui  qu'une  seul.'  contraction  musculaire;  celle  du  tenseur 
du  fascia  lata.  .le  ne  m'attarderai  pas  à  multiplier  les  exemples 
de  ce  genre.  La  constatation  du  fait  en  lui-môme  est  des  plus 
simples  et  il  ne  tient  qu'à  vous  de  le  vérifier. 


LS.. 

F.  F__ 
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IV.  —  Peut-être  n'est-il  donc  pas  inutile  devons  dire  commenl  se 

manifeste  la  contraction  isolée  du 
tenseur  du  fascia  lata.  Un  détail 
d'anatomie  morphologique  que  la 
statuaire  grecque  n'a  jamais  né- 
gligé mérite  d'être  signalé  ici,  d'au- 
tant que  les  dissections  ne  peuvent 
vous  l'avoir  appris  —  et  pour 
cause.  Le  bord  antérieur  du  muscle 
du  fascia  lata  et  le  bord  externe 
du  couturier  forment  les  deux 
côtés  d'une  dépression  angulaire 
appelée  fossette  fémorale',  dont  le 
sommet  est  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieure,  et  dont  le  fond  est 
occupé  par  le  tendon  et  les  pre- 
mières fibres  du  droit  antérieur. 

On  reconnaît  la  fossette  fémo- 
rale chez  les  sujets  bien  musclés 
dans  la  station  verticale.  L'Hercule 
Farnèse  vous  en  offre  le  meilleur 
spécimen,  d'un  schématisme  outré. 
Mais  elle  est  encore  facile  à  dis- 
tinguer sur  le  Faune  en  marbre 
rouge  antique  du  Vatican,  dont  les 
formes  sont  moins  athlétiques 
(Lig.  104).  Elle  n'est  jamais  apparente  dans  le  décubitus  dorsal 
lorsque  les  muscles  de  la  cuisse  sont  relâchés,  à  moins  que  le 
sujet  ne  soit  d'une  maigreur  extrême;  à  plus  forte  raison  ne 
peut-on  la  soupçonner  sur  le  cadavre.  Elle  s'accuse  franchement 

I.  Ricueh.  Physiologie  artistique  de  l'homme  en  mouvement,  p.  141  cl  146.  Paris, 
Doin,  1895. 


Kig.  105.  —  IS,  épine  iliaque  antéro- 
supérieure.  —  FF,  fossette  fémo- 
rale. TFÏ,  muscle  tenseur  ilu 
fascia  lata.  —  l>.  a,  droil  antô- 
fieur. 
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quand  Ions  les  muscles  cruraux  se  contractcnl  à  la  fois;  alors  en 
effet  la  proéminence  du  tenseur  du  fascia  lala  et  du  couturier 
rendent  plus  apparente  l'excavation  de  L'interstice  (Fig.  105). 
Knfin,  si  le  tenseur  du  fascia  lata  se  contracte  tout  seul,  le 
bord  interne  de  ce  muscle  se  rapproche  du  bord  externe  du  cou- 
turier et  tait  saillir  eu  dehors  de  ce  dernier  muscle  un  bourrelet 
linéaire  qui  vient  recouvrir  la  fossette  fémorale.  C'est  la  soudaine 
apparition  de  ce  bourrelet  qui  est  la  plus  constante,  la  première 
et  souvent  l'unique  riposte  de  la 
moelle  motrice  à  l'excitation  cen- 
tripète des  nerfs  cutanés  plan- 
taires. 


L'action  physiologique  du  ten- 
seur du  fascia  lata  est  parfaite- 
ment déterminée.  Il  fléchit  la 
cuisse  sur  le  bassin  et  il  est  rota- 
teur en  dedans.  Mais  il  peut  être 
aussi,  comme  son  nom  l'indique, 
exclusivement  tenseur  de  l'aponé- 
vrose ilio-fémoro-tibiale.  Dans  ce 
dernier  cas  «  il  repousse  en  avant 
la  masse  du  vaste  externe  ».  De  là 
il  résulte  que  la  cuisse,  au  mo- 
ment de  la  contraction,  devient 
plus  cylindrique;  les  muscles 
affalés  latéralement  sont  vivement 
ramenés  au-devant  du  fémur,  dans 
une  attitude  défensive.  Le  mouve- 
ment des  adducteurs  qui  se  dessine 
presque  aussitôt  après,  modifie 
davantage  encore  la  configuration 
du  membre  sans  que  les  rapports 
des  surfaces  articulaires  aient  varié  seulement  d'une  ligne. 
Chez  la  femme  les  formes  de  la  cuisse  sont  moins  accidentées 
que  chez  l'homme,  mais  la  secousse  imprimée  à  tout  le  groupe 
musculaire  antérieur  par  la  brusque  tension  de  l'aponévrose 
externe  n'y  est  pas  moins  évidente. 

Quelquefois,  après  une  excitation  simple,  le  tenseur  du  fascia 


Y\>*.  lOlj.  —  Racines  des  plexus  lom- 
baire et  sacré  où  sont  indiquées  en 
traits  noirs  les  voies  extra-spinales  du 
réflexe  du  fascia  lala. 
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lata  teste  en  (Hat  de  contraction  Ionique  pendant  cinq,  six. 
dix  secondes.  La  défiance  de  la  moelle,  ('veillée  par  une  première 
alerte,  entretient  même  assez  longtemps,  chez  quelques  sujets  par- 
ticulièrement sensibles,  une  suractivité  permanente  du  muscle 
et  exclusivement  de  ce  muscle  —  qui  se  traduit  par  une  série 
d'oscillations  du  tégument  crural.  Ce  tremblement  très  significalil 
équivaut,  dans  l'ordre  des  actes  réllexes,  à  ce  que  Broadbenl 
appelle  expeclant  attention  dans  Tordre  des  phénomènes  psy- 
chiques. On  ignorerait  cet  érôthisme  prolongé  de  La  libre  muscu- 
laire si  Ton  appréciait  la  valeur  du  réflexe  plantaire  exclusivement 
d'après  les  mouvements  d'ensemble  du  membre. 

Y.  —  Quelles  voies  nerveuses  établissent  une  connexion  entre 
les  neurones  plantaires  et  les  noyaux  moteurs  du  fascia  lata"! 

On  sait  que  la  piaule  du  pied  est  innervée  par  trois  nerfs  :  le 
saphène  interne,  le  plantaire  interne  et  le  plantaire  externe.  Ces 
deux  derniers,  qui  sont  les  plus  importants,  proviennent  du  libial 
postérieur  et  sont,  par  conséquent,  tributaires  des  deuxième  et 
troisième  racines  sacrées.  Le  tenseur  du  fascia  lata  reçoit  l'inci- 
tation motrice  par  la  voie  du  fessier  supérieur,  nef  tributaire  des 
quatrième  et  cinquième  racines  lombaires  (Fig.  10(5).  Le  trajet 
intra-spinal  de  Taie  réflexe  s'étend  donc  du  niveau  d'émergence  des 
deuxième  et  troisième  paires  sacrées  au  niveau  d'émergence  des 
quatrième  et  cinquième  paires  lombaires,  et  ce  détour  ascendant 
des  libres  centripètes  prouve  une  fois  de  plus  le  défaut  de  concor- 
dance topographique  des  origines  motrices  et  des  origines  sensi- 
tives  des  fibres  radiculaires  pour  les  réflexes  les  plus  simples. 
Chez  les  vertébrés  supérieurs,  la  métamérie  n'est  plus  représentée, 
aux  membres  et  à  la  tète,  par  des  paires  sensilivo-motriecs  destinées 
à  des  étages  périphériques  superposés,  comme  cela  existe  chez 
l'amphioxus.  Cette  métamérie  —  je  l'ai  montré  à  l'occasion  du 
zona  du  tronc  —  ne  réalise  que  très  approximativement  le  type 
primordial.  On  en  retrouve  cependant  comme  un  lointain  souvenir 
dans  le  réflexe  abdominal.  Le  chatouillement  de  la  peau  sur  le  pro- 
lOngement  de  la  verticale  mamelonnairc,  à  la  hauteur  de  l'ombilic, 
au-dessus  de  l'ombilic,  au-dessous  de  l'ombilic  donne  lieu  à  des 
réflexes  des  muscles  abdominaux  respectivement  limités  aux  trois 
régions  ainsi  excitées.  Au  contraire,  le  tégument  qui  recouvre  le 
tenseur  du  fascia  lata  est  innervé  par  le  niusculo-culané,  branche 
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des  premières  el  deuxième  racines  lombaires.  Ici  il  n'y  a  plus 
superposition  des  départements 
nerveux  sensitils  et  moteurs 
puisque  le  tenseur  du  fascîa 
lata  est  commandé  par  les  qua- 
trième et  cinquième  racines 
lombaires. 

Je  souhaite  que  ces  remar- 
ques puissenl  servir  un  jour  an 
diagnostic  des  localisations  spi- 
nales; niais  il  faut  au  préalable 
accumuler  ks  observations. 

Les  cas  auxquels  M.  Babinski 
a  fait  allusion  ne  sont  pas  excep- 
tionnels; vous  constaterez  chez 
nu  de  nos  malades,  atteint  de 
syringomyélie  avec  hémiparésie 
gauche,  la  coïncidence  du  réflexe 
du  fascia  lata  avec  le  réflexe 
décrit  par  M.  Babinski,  c'est-à- 
dire  le  réflexe  en  extension  des 
orteils  sur  le  métatarse.  Le  mou- 
vement des  orteils  a  même  ceci 
de  particulier  qu'il  persiste  pen- 
dant quelques  instants  comme 
une  contracture.  Chose  curieuse, 
de  ce  même  côté,  le  réflexe  du 
fascia  lata  est  retardé  et  moins 
accentué  que  du  côté  sain. 

Il  n'est  pas  encore  question 
de  tirer  de  là  des  conclusions. 

Mon  intention  n'était  que  de 
vous  signaler  l'existence  du 
réflexe  du  fascia  lata,  sa 
constance,  le  moyen  de  le  pro- 
voquer, et  les  voies  probables 
qu'il  parcourt  dû  la  péri- 
phérie au   centre  spimil  et  du  centre  spina 


Fig.  107. 

Uropliic  du  tenseur  du  fascia  lata. 


I  à  la  périphérie 
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Les  applications  pratiques  de  ees  notions  anatomiques  et  physio- 
logiques son  i  donc  encore  très  restreintes,  mais  vous  voyez  le  rôle 
important  què  remplit  le  tenseur  du  fascia  lata  dans  les  actes 
complexes  des  muscles  cruraux  ayant  pour  but  une  Tuile  on  une 
défense.  C'est  le  tenseur  du  fascia  lata  qui  met  ces  muscles  en 
mesure  de  se  contracter  utilement,  grâce  à  l'appui  qu'ils  prennent 
sur  l'aponévrose  tendue.  Peut-être  cette  fonction  explique-t-elle  la 
localisation  spéciale  de  l'atrophie  dans  certaines  paralysies  d'ori- 
gine centrale.  Le  tenseur  du  fascia  lata  est  un  des  premiers  muscles 
qui  soient  frappés  d'atrophie  (Fig.  107).  Je  vous  en  présente  un 
spécimen  très  démonstratif.  11  s'agit  d'une  hémiplégie  cérébrale 
d'origine  syphilitique.  Tous  les  muscles  de  la  cuisse  droite  sont 
atrophiés  légèrement;  mais  le  tenseur  du  fascia  lata  a  presque 
complètement  disparu  et  il  s'ensuit  que  le  réflexe  rotulien  fait 
défaut,  tandis  qu'il  est  conservé  du  côté  sain.  Nous  n'avons  pas 
trouvé  la  raison  pathogénique  de  cette  atrophie  singulière.  11  n'y 
a  pas  trace  d'arthropathie ;  les  mouvements  s'exécutent  difficile- 
ment mais  sans  douleur.  Bref  nous  sommes  en  présence  d'une 
localisation  atrophique  dont  les  conséquences  ressortent  de  tout  ce 
que  vous  savez  sur  le  rôle  actif  de  l'aponévrose  crurale. 
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l.  Que  faut-il  entendre  par  paralysie  pseudo-bulbaire  ou  pseudo-paralysie  bulbaireî — 
Différences  fondamentales  des  paralysies  pseudo-bulbaires  et  des  paralysies  bulbaires 
vraies.  —  Intégrité  des  noyaux  bulbaires  dans  les  paralysies  pseudo-bulbaires.  — 
Perte  de  la  fonction  réflexe  musculaire  dans  les  paralysies  bulbaires  vraies. 

1!  Conditions  anatomo-pathologiques  diverses  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  le 
syndrome  pseudo-bulbaire.  —  Lésions  variées  à  localisations  différentes.  —  Pourquoi 
les  lésions  capsulaires  unilatérales  ne  donnent  pas  lieu  en  général  aux  pseudo- 
paralysies  bulbaires.  —  Demi-décussation  des  voies  cortico-bulbaires. 

III.  Ramollissements  multiples  des  deux  hémisphères.  —  Ramollissements  bilatéraux  el 
symétriques.  —  Travaux  de  Lcresche,  Galavielle,  Halipré.  —  Lésions  symétriques  de 
l'écorce  et  lésions  symétriques  des  noyaux.  —  Lésions  de  l'écorce  d'un  côté,  et  des 
noyaux  de  l'autre  côté.  —  Lésions  des  noyaux  capables  de  produire  la  paralysie 
pseudo-bulbaire.  —  Lésion  de  la  capsule  et  des  fibres  du  corps  calleux. 

IV.  La  paralysie  pseudo-bulbaire  est  une  forme  du  ramollissement  chronique.  —  Phé- 
nomènes psychiques  surajoutés  aux  phénomènes  moteurs.  —  Symptômes  intrinsèques 
et  symptômes  extrinsèques.  —  Paralysie  des  membres.  —  Hémiplégie  unilatérale  et 
double  hémiplégie.  —  Parésie  simple.  —  Démarche  à  petits  pas. 

V.  Syndrome  bulbaire  proprement  dit.  —  Incapacité  fonctionnelle  des  noyaux  bulbaires 

S  .  7  ,  9e,  10e,  11e.  12*  paires,  en  tant  qu'ils  sont  actionnés  par  les  hémisphères 
cérébraux.  —  Variétés  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  —  Fonctions  troublées  : 
mouvements  des  lèvres  et  de  la  langue.  —  Dysarthrie.  —  Aphasie  vraie  et  paraphasie 
inconstantes.  —  Parole  scandée,  monotone,  sourde,  nasillarde;  troubles  respiratoires. 
—  Impossibilité  de  l'effort.  —  Rire  et  pleurer  spasmodiques.  —  La  paralysie  pseudo- 
bulbaire est  souvent  spasmodique.  —  Sensibilité  excessive.  —  Aulo-écholalie. 

VI.  Evolution.  —  Cas  clinique.  —  Deux  ictus  successifs.  —  Parésie  labio-glosso-laryn- 
gée.  —  Influence  des  causes  dépressives.  —  Exemple  clinique.  —  Pyssyncrgic  des 
muscles  destinés  à  une  collaboration  fonctionnelle. 


Messieurs, 

La  pathologie  descriptive  des  paralysies  pseudo-bulbaires  d'ori- 
gine cérébrale  est  suffisamment  complète  à  l'heure  présente,  el 
vous  ne  devez  guère  espérer  que  l'observation  clinique  ajoute 
beaucoup  de  laits  nouveaux  à  ceux  qui  ont  permis  de  concevoir  et 
d'isoler  le  syndrome,  Ilien  loin  de  là,  il  faut  vous  résigner  à  ne 
rencontrer,  dans  la  pratique,  que  des  spécimens  incomplets  de 
paralysie  pseudo-bulbaire,  et  plus  souvent  encore  des  combinaisons 
de  paralysie  pseudo-bulbaire  avec  des  hémiplégies  incomplètes 
elles-mêmes.  D'ailleurs  les  cas  bien  étudiés  de  syndrome  pseudo-bul- 
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baire  sont  assez  rares.  Vous  no  devrez  donc  négliger  aucune  occa- 
sion <lc  rattacher  les  phénomènes  constatés  pendant  la  vie  aux 
lésions  découvertes  après  la  mort.  Ces  lésions  n'ont  pas  toujours  1rs 
localisations  que  l'analyse  clinique  avait  fail  prévoir. 

Ainsi  Le  diagnostic  topographique  est  toujours  un  problème  très 
difficile  à  résoudre,  même  dans  les  circonstances  qui  paraissent, 
au  premier  abord,  les  plus  simples.  Or  l'intérôl  de  ce  problème 
topographique  est  capital  non  seulement  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic  dans  chaque  cas  particulier,  niais  aussi  au  point  de  vue  de 
la  physiologie  cérébrale,  attendu  que  les  fonctions  de  certaines 
parties  de  l'encéphale  semblent  ne  devoir  être  déterminées  autre- 
ment que  par  la  pathologie  humaine;  et  les  parties  auxquelles  je 
fais  allusion  sont  précisément  celles  qui  sont  le  plus  souvenl  en 
cause  dans  les  paralysies  pseudo-  bulbaires.  Vous  devinez  qu'il 
s'agit  des  noyaux  gris  sous-corticaux  :  la  couche  optique  et  le 
corps  strié. 

I.  —  Ne  vous  étonnez  pas,  messieurs,  si  je  commence  en  po- 
sant la  question  :  Que  faut-il  entendre  par  paralysies  pseudo- 
bulbaires?  Cela  tient  à  ce  que  la  définition  des  paralysies  pseudo- 
bulbaires n'a  jamais  été  for  mulée  avec  toute  la  précision  désirable, 
et  il  me  semble  en  vérité  qu'on  ne  puisse  guère  l'aborder  que 
par  un  détour. 

D'abord  il  faudrait  dire  non  pas  paralysie  •pseudo-bulbaire, 
mais  pseudo-paralysie  bulbaire.  En  d'autres  termes  le  syndrome 
que  nous  visons  simule  les  paralysies  bulbaires  mais  n*est  pas 
de  la  même  nature  et  ne  procède  pas  des  mêmes  causes  que  les 
paralysies  bulbaires  vraies.  Celles-ci  consistent,  comme  vous  le 
savez,  en  une  incapacité  fonctionnelle  des  muscles  innervés  pai 
les  nerfs  du  bulbe,  étoiles  sont  subordonnées  aune  lésion  préalable 
des  noyaux  de  ces  nerfs;  leur  évolution  est  progressive  et  leur 
gravité  régulièrement  croissante  est,  à  chaque  moment,  proportion- 
nelle au  degré  d'atrophie  desdits  noyaux.  En  vertu  d'une  sorte  de 
préférence  sur  laquelle  nous  ne  sommes  pas  renseignés,  le  mal 
s.;  cantonne  dans  une  toute  petite  région  de  la  moelle  allongée, 
celle  qui  renferme  les  organes  nerveux  de  la  déglutition,  de  la 
phonation,  de  la  respiration.  La  déchéance  de  ces  organes  a  pour 
conséquence  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  groupement  symp- 
lomatique  que  Duchenne  a  merveilleusement  décrit,  mais  qu'on 
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ne  peut  plus  actuellement  envisager  comme  une  maladie  nu  sens 
propre  de  ce  terme. 

Quelles  différences  y  a-l-il  donc  entre  l;i  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  et  la  pseudo-paralysie  bulbaire?  Malgré  uni'  grande  ana- 
logie extérieure,  il  s'agit  de  phénomènes  morbides  essentiellement 
distincts.  Dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  l'ordre  d'agir 
donné  au  bulbe  par  le  cerveau  n'est  pas  exécuté;  les  cellules 
motrices  de  la  moelle  allongée,  réduites  à  l'inertie,  son I  incapables 
d'obéir.  Au  contraire,  dans  la  pseudo-paralysie  bulbaire  ces  mêmes 
cellules  motrices  encore  saines  et  vigoureuses  ne  demanderaient 
qu'à  s'acquitter  de  leur  lâche,  à  exécuter  les  ordres  du  cerveau. 
Mais  le  cerveau  ne  leur  transmet  plus  d'ordres;  il  abandonne  les 
noyaux  du  bulbe,  en  quelque  sorte  avec  indifférence,  à  leur  rôle, 
de  centres  réflexes.  Il  est  vrai  qu'ils  remplissent  encore  celui-là 
sans  bésitation  ni  gène,  car  ils  ne  sont  pas  frappés,  comme  dans 
la  paralysie  bulbaire,  d'une  désintégration  primitive  de  leur  sub- 
stance, et  les  fonctions  essentielles  auxquelles  ils  président,  celles 
de  la  mastication  et  de  la  déglutition,  par  exemple,  ne  sont  pas 
d'emblée  compromises. 

En  dehors  de  cette  différence  capitale  que  l'analyse  clinique 
permet  de  relever  dès  le  premier  abord,  il  existe  entre  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée  et  la  pseudo-paralysie  bulbaire  nue  autre 
différence*  encore  plus  importante  à  tous  égards  :  c'est  que  dans 
la  première  la  perte  de  la  fonction  réflexe,  par  suite  de  l'atro- 
phie progressive  des  cellules  motrices,  entraine  forcément,  à  un 
moment  donné,  des  accidents  mortels;  tandis  que  parmi  les 
phénomènes  paralytiques  consécutifs  aux  lésions  cérébrales,  ne 
figurent  jamais  les  troubles  rares  de  la  respiration  ou  de  la  circu- 
lation qui  font  le  danger  toujours  imminent  des  paralysies  bul- 
baires véritables. 

II.  —  Avant  de  procéder  à  l'examen  clinique  du  cas  spécial  qui 
m'a  décidé  à  aborder  ce  sujet,  je  dois,  messieurs,  vous  signaler 
les  conditions  anatomo-palbologiques  diverses  qui  tiennent  sous 
leur  dépendance  le  syndrome  pseudo-bulbaire.  Car  si  personne 
ne  nous  a  encore  apporté  la  définition  de  la  chose,  c'est  que  la 
chose  n'est  pas  en  réalité  susceptible  d'être  définie.  Il  s'agit  de 
lésions  variées,  à  localisations  di llc-renles,  et  le  svndroine  «  pseudo- 
bulbain:  ->  n'est  jamais  identique  à  lui-même,  comme  l'est  presque 
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toujours  le  syndrome  labio.glosso-laryngé  de  la  véritable  paralysie 
de  Duchenne. 

Tonl  d'abord,  il  faut  remarquer  que  chez  les  hémiplégiques,  à 
la  suilede  Yhèmorrhagie  capsulaire  ou  du  ramollissement  cortical, 


F>  F> 


Fig.  MIS. 

F1,  F*,  Fa,  les  trois  circonvolutions  Frontales.  —  NC,  NC,  les  deux  noyaux  caudés.  —  Th.  Th,  les 
deux  couches  optiques.  —  CI,  01,  les  deux  capsules  internes.  —  11,  libres  capsulaires  de 
l'hémisphère  gauche  se  décussant  pour  fournir  également  aux  noyaux  bulbaires  des  deux  cotés 
(V,  Vil.  IX,  X,  XII).  —  G,  libres  de  projection  corticales  directes  de  l'hémisphère  gauche.  —  G', 
fibres  de  projection  corticales  croisées  de  l'hémisphère  gauche.  —  D,  fibres  de  projection  cor- 
ticales directes  de  l'hémisphère  droit.  —  1)',  libres  de  projection  corticales  croisées  de  l'hémi- 
sphère droit.  Ces  libres  (G'  et  I)')  passent  d'un  hémisphère  à  l'autre  par  le  corps  calleux. 

on  ne  voit  que  très  exceptionnellement  survenir  dos  symptômes 
paralytiques  analogues  à  ceux  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée. 
La  langue  est  déviée  mais  elle  se  nient;  s'il  n'y  a  pas  d'aphasie,  la 
parole  est  un  peu  embarrassée  parfois,  mais  elle  est  compréhen- 
sible; la  déglutition  est  par  moments  gênée,  niais  le  passage  du 
bol  alimentaire  n'est  pas  intercepté  à  l'isthme  du  gosier;  la  voix 
peut  rire  légèrement  modifiée  dans  sa  tonalité  et  dans  son  intensité, 
mais  elle  n'esl  pas  éteinte;  bref  les  fonctions  des  noyaux  moteurs 
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îles  5°,  7*,  9",  10"  et  12e  paires  ne  sont  presque  jamais  compro- 
mises sérieusement.  En  d'autres  termes,  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  les  hémiplégies  corticales  ou  sous-corticales  ne  donnent  pas 
lieu  à  des  troubles  bulbaires  et  cela  s'explique.  On  accorde  en 
effet  La  valeur  d'un  poslulalum  analomique  à  l'hypothèse  de  la 
demi-décussation  des  fibres  encéphaliques  destinées  aux  noyaux 
moteurs  de  la  moelle  allongée. 

Un  schéma  liés  simple  fait  voir  comment  les  derniers  nerfs 
crâniens  —  ceux  que  je  viens  d'énumérer  —  éebappent  la  pluparl 
du  temps  à  la  paralysie  dans  les  lésions  de  l'hémisphère.  Les 
noyaux  de  ces  nerfs  reçoivent  des  fibres  de  chaque  hémisphère: 
c'est-à-dire  que  le  noyau  gauche  de  l'une  quelconque  de  ces  paires 
reçoit  des  fibres  de  l'hémisphère  droit  et  de  l'hémisphère  gauche. 
Les  fibres  venues  de  l'hémisphère  droit  et  qui  sont  des  fibres 
croisées,  représentent  le  faisceau  pyramidal  ;  et  les  fibres  de 
l'hémisphère  gauche  qui  ne  sont  pas  croisées  représentent  le 
faisceau  moteur  direct  ou  homolaléral.  11  n'est  pas  probable  que 
le  nombre  des  fibres  de  chaque  hémisphère  soit  le  même  pour  le 
noyau  gauche  ou  le  noyau  droit  de  chaque  paire;  c'est-à-dire 
qu'il  ne  doit  pas  s'agir  d'une  (Zem/-décussation  véritable.  Mais 
si  un  hémisphère  vient  à  faire  défaut,  celui  qui  reste  suffit  à  la 
tâche  el  la  fonction  bilatérale  peut  n'être  même  pas  visiblement 
troublée. 

Cette  décussation  incomplète  entraine,  dans  des  circonstances 
pathologiques  déterminées,  une  conséquence  inévitable  :  c'est  la 
paralysie  des  noyaux  moteurs  du  bulbe,  lorsque  les  centres  corti- 
caux ou  les  conducteurs  sous-corticaux  qui  animent  ces  noyaux 
sont  frappés  de  lésions  symétriques.  Il  va  sans  dire  que  la  para- 
lysie  en  question  n'affecte  que  les  fonctions  pour  lesquelles  la 
parlicipalion  ou  l'intervention  de  la  volonté  sont  nécessaires.  Les 
acles  réflexes  ne  sont  pas  abolis.  Mais  tous  les  mouvements  com- 
pliqués de  l'insalivation,  de  la  mastication,  de  la  phonation,  etc., 
(foi,  en  dépit  de  leur  spontanéité  apparente,  sont  étroitement  subor- 
donnés à  l'activité  de  l'écorce,  ces  mouvements  cessent  forcément 
dés  que  la  représentation  corticale  des  muscles  qui  les  exécutent 
est  supprimée  dans  chaque  hémisphère.  Telle  était  l'éventualité 
<pie  visait  le  professeur  Lépine  lorsqu'il  publiait,  en  1877,  sa  Note 
sur  la  paralysie  qlosso-lfibiée-cérébrale  à  forme  pseudo-bulbaire. 
La  localisation  hémisphérique  des  mouvements  des  lèvres  et  de  la 
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langue  étant,  dès  cette  époque,  suffisamment  déterminée,  il  sem- 
blait que  La  paralysie  glosso-labiée  cérébrale  dût  avoir  toujours 
pour  cause  invariable  une  lésion  bilatérale  des  centres  corticaux 
de  la  langue  et  des  lèvres,  et  que  cette  lésion  même,  en  ce  qui 
concerne  l'hémisphère  gauebe,  fût  de  nature  a  ne  pas  entraîner 
nécessairement  l'aphasie. 

III.  —  Les  ramollissements  multiples  de  la  convexité  du  cerveau 
par  le  fait  de  la  tbrombose  réalisent  de  la  façon  la  plus  sché- 
matique cette  paralysie  glosso-labiée;  parfois  môme  ils  constituent 
le  syndrome  de  Ducbenne  si  conformément  au  type  classique 
que  certains  observateurs  se  sont  refusés  à  croire  à  l'intégrité 
analomique  du  bulbe.  Oppenbeim  et  Siemerling,  entre  autre-, 
prétendaient  pouvoir  toujours  découvrir  dans  la  moelle  allongée 
des  altérations  microscopiques  capables  d'expliquer  les  phéno- 
mènes bulbaires  que  Lépinc  attribuait  exclusivement  à  des  lésions 
de  l'écorce  cérébrale. 

Mais  le  ramollissement  bilatéral  el  symétrique  des  centres  corti- 
caux de  la  langue  et  des  lèvres  n'est  pas  l'unique  lésion  qui  donne 
lieu  à  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Les  ramollissements  sous- 
corticaux,  les  hémorrbagies  du  centre  ovale,  les  foyers  de  destruc- 
lion  des  noyaux  gris  —  principalement  du  corps  strié  —  ont  sou- 
vent des  effets  cliniques  très  analogues. 

Les  observations  relatives  à  toutes  ces  conditions  analomo- 
palbologiques  sont  devenues  fort  nombreuses  et  absolument  pro- 
bantes. La  plupart  d'entre  elles  ont  paru  en  France.  Les  meilleures 
monographies  qui  aient  été  consacrées  à  celte  question  sont  les 
tbèses  de  Lerescbe1,  de  Galavielle2  et  d'Halipré3.  Dans  cette  der- 
nière surtout  vous  trouverez  très  clairement  exposées  les  princi- 
pales combinaisons  de  lésions  localisées,  d'où  procèdent  les  paraly- 
sies pseudo-bulbaires.  Sans  entrer  dans  le  détail  des  faits,  je  me 
contenterai  de  vous  signaler  cinq  éventualités  anatomo-patboln- 
giques  capables  d'engendrer  le  syndrome.  Elles  sont  d'une  grande 
simplicité  et  très  faciles  à  retenir.  Vous  en  connaissez  déjà  une. 
celle  de  la  double  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale. 
J'y  reviendrai  encore  incidemment;  pour  le  moment  je  me  berne 

1.  Tlir.se  de  Pans,  1890. 

2.  thèse  de  Montpellier,  1893. 

3.  Thèse  ite  Paris,  1894. 
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à  la  représenter  sur  une  ligure  schématique  (Fig.  109)  par  le  signe 
l  placé  symétriquement  sur  1rs  deux  circonvolutions. 

Vous  connaissez  encore  une  autre  combinaison  que  j'ai  men- 
tionnée au  passage,  celle  de  deux  lésions  de  la  masse  opto-striée, 
chacun  des  deux  hémisphères. présentant  un  déficit  approximative- 
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Fig.  109. 

1,  I.  Lésions  bilatérales  et  symétriques  de  la  5"  circonvolution  frontale  déterminant  le  syndrome 
ps'-udo-lmlbaire.  — 2,  2.  Lésions  bilatérales  et  symétriques  de  la  région  opto-striée  détermi- 
nant !<•  mémo  syndrome.  .Mêmes  signes  que  pour  la  figure  précédente. 

ment  au  même  endroit.  Je  localise  sur  le  schéma  109  cette  combi- 
naison  en  l'indiquant  à  droite  et  à  gauche  par  le  chiffre  2. 

Une  troisième  comhinaison  consiste  en  l'association  d'une  lésion 
corticale  de  l 'hémisphère  droit  par  exemple  avec  une  lésion  opto- 
gtriée  de  l'hémisphère  gauche,  ou  inversement  (Fig.  110).  Jusqu'à 
présent  il  n'est  question,  vous  le  voyez,  que  de  lésions  bilatérales, 
et  toujours  le  mécanisme  de  la  pseudo-paralysie  bulbaire  est,  à 
très  peu  de  chose  près,  le  même  :  qu'il  s'agisse  de  lésions  de 
l'écoree.  de  lésions  du  centre  ovale,  ou  de  lésions  de  la  substance 
grise  des  noyaux,  l'inertie  des  centres  bulbaires  est  secondaire  à 
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ces  lésions  cl  elle  résulte  de  l'isole  ni  du  bulbe  par  rapport  au 

manteau  des  deux  hémisphères.  Seuls  les  actes  réflexes  restenl 
possibles. 

Mais  voici  deux  éventualités  qui  n'étaienl  pas  prévues  el  qui. 
malgré  leur  caractère  exceptionnel,  doivent  retenir  1'attenlion,  car 
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Fi?.  110. 

Mômes  signes  que  pour  les  Dgiires  précédentes!  —  Lésion  bilatérale  des  hémisphères.  — Les 
chiffres  3,  5,  représentent  la -lésion  opto-striée  du  coté  gauche  et  la  lésion  corticale  du  coté 
droit,  dont  la  combinaison  détermine  Le  syndrome  pseudo-bulbaire. 

tilles  sont  en  contradiction  flagrante  avec  la  donnée  pathogénique 
la  plus  générale,  celle  qui  implique  en  quelque  sorte  la  bUatêralitè 
des  lésions. 

Certains  ramollissements  de  la  masse  opto-striée  —  ramollisse- 
ments occupant  un  seul  hémisphère  —  donnent  lieu  à  des  pseudo- 
paralysies  bulbaires  aussi  complètes  et  aussi  bien  définies  que 
celles  dont  les  lésions  sont  bilatérales.  Pour  que  le  syndrome  labio- 
glosso-laryngé  se  manifeste  dans  toute  sa  pureté,  tVesl-il  donc  pas 
nécessaire  que  les  voies  nerveuses  qui  relienl  le  bulbe  aux  hémi- 
sphères soient  interrompues  simultanéménl  à  droite  cl  à  gauche'/ 
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Assurément  non;  el  je  vous  dirai  dans  notre  prochaine  l'éunion 
comment  mon  élève  M.  Halipré,  a  cru  pouvoir  expliquer  cette  con- 
tradiction apparente  des  faits.  Mais  dès  à  présent  je  vous  ferai 
remarquer  que  la  lésion  centrale  capable  de  produire  la  pseudo- 
paralysie bulbaire,  doit  —  lorsqu'elle  est  unilatérale  —  occuper 
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Fig.  III. 

Hëmes  signes  que  pour  les  figures  précédentes.  —  4.  Lésion  opto-strjée  et  capsulaire  de  l'hémi- 
sphère gauchi-  capable,  quoique  unilatérale,  de  déterminer  le  syndrome  pseudo-bulbaire.  — 
5.  Lésion  corticale  de  l'hémisphère  droit  capable,  quoique  unilatérale,  de  déterminer  le  syn- 
drome pseudo-bulbaire. 

à  la  fois  le  noyau  caudé  ou  le  putamen,  ou  bien  intéresser  la  sub- 
stance blanche  avoisinant  immédiatement  ces  ganglions  (Fig.  1  H  ). 
J'ajouterai  que  cette  lésion  est  en  général  assez  étendue  et  assez 
gravement  destructive;  elle  peut,  en  vertu  d'une  disposition  parti- 
culière des  vaisseaux  du  putamen  consister  en  une  nécrobiose  de 
la  totalité  de  ce  gros  noyau,  ou  tout  au  moins  de  sa  majeure  partie, 
et  il  n'est  pas  rare  même  qu'elle  en  dépasse  les  limites  et  empiète 
soit  sur  la  capsule  externe,  soit  sur  la  capsule  interne.  La  lésion 
dont  il  s'agit  est  représentée  sur  la  figure  schématique  1  1  1  par  le 
chiffre  4. 
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Enfin  il  est  encore  possible  que  le  syndrome  pseudo-bulbaire 
soil  le  l'ail  d'une  lésion  unilatérale  de  lu  substance  blanche  du 
centre  ovale.  Presque  toujours  il  s'agit  d'un  foyer  de  grandes 
dimensions  situé  au  point  de  jonction  du  corps  calleux  et  de  la 
capsule  interne;  et  nous  verrons  par  quel  disposiiif  topographique 
des  libres  de  projection  corticale  le  syndrome  peut  aisément 
s'expliquer.  Je  me  borne  actuellement  à  indiquer  par  le  chiffre  5, 
sur  le  schéma,  la  localisation  anatomo-pathologique  unilatérale 
de  laquelle  pont  dépendre  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  J'y  revien- 
drai ultérieurement. 

IV.  Le  moment  est  venu  de  considérer  dans  son  ensemble 
L'aspect  clinique  d'une  paralysie  labio-glosso-laryngée  d'origine 
cérébrale,  abstraction  laite  de  la  nature,  du  siège,  du  nombre  et  de 
l'étendue  des  lésions  qui  la  déterminent.  Mais  une  chose  ne 
saurait  être  oubliée,  car  elle  domine  absolument  la  situation  : 
c'est  que  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  étant  dans  l'immense 
majorité  des  cas  un  résultat  de  thromboses  multiples  et  successives, 
représente  une  forme  du  ramollissement  chronique.  Elle  en  a  les 
origines,  révolution  et  les  conséquences.  C'est  dire  qu'elle  peut 
aussi  se  compliquer  de  phénomènes  de  déficit  intellectuel,  associés 
eux-mêmes  à  des  troubles  moteurs  parmi  lesquels  l'hémiplégie 
est  naturellement  fréquente;  car  elle  est  sous  la  dépendance  directe 
d'une  des  lésions  d'hémisphère  qui,  jointe  aux  lésions  de  l'hémi- 
sphère opposé,  produit  sa  part  du  syndrome  bulbaire. 

Donc,  envisagée  au  moment  où  elle  est  définitivement  constituée, 
une  paralysie  pseudo-bulbaire  présente  à  étudier  des  symptômes  à 
elle  propres,  et  des  symptômes  extrinsèques.  Ces  derniers  sont 
nécessairement  variés  et  d'intensité  très  différente.  L'hémiplégie 
par  exemple  est  tantôt  imperceptible  et  marquée  seulement  par  une 
sorte  de  maladresse,  tantôt  caractérisée  par  une  contracture  invin- 
cible avec  toutes  ses  conséquences.  Parfois  les  quatre  membres 
sont  paralysés  (Fig.  112);  il  est  évident  que  la  double  hémiplégie 
est  l'indice  le  plus  certain  d'une  double  lésion  hémisphérique, 
mais  il  ne  faut  pas,  en  pareil  cas,  admettre  d'emblée  et  sans  autre 
preuve,  que  le  mal  est  dans  le  cerveau  lui-môme,  car  une  para- 
lysie des  quatre  membres  combinée  à  une  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  relève  souvent  d'un  processus  spinal. 

Lorsque  l'hémiplégie  ne  ligure  pas  parmi  les  symptômes  extrin- 
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sèquos,  il  est  cependant  rare  qu'on  ne  remarque  pas  une  singulière 
débilité  de  la  musculature,  une  faiblesse  générale,  une  hésitation, 
une  maladresse,  une  sorte  d'insécurité  de  l'attitude  qui  fait  que  le 
malade  reste  immobile,  craint  de  se  remuer,  de  se  lever,  de  se 
promener;  il  a  une  démarche 
«  à  petits  pas  »  tout  fait  ca- 
ractéristique. J'insiste,  mes- 
sieurs, sur  cette  démarche  à 
petits  pas  qui  permet  presque 
de  faire  à  distance  le  dia- 
gnostic d'une  paralysie  pseu- 
do-bulbaire \  Elle  appartient, 
en  effet,  surtout  à  celle  forme 
du  ramollissementchronique, 
et  je  crois  que  c'est  mon 
collègue  M.  Dejerine  qui  l'a 
signalée  le  premier.  Il  l'a  si- 
gnalée en  tous  cas  à  plusieurs 
reprises,  ce  qui  me  fait  sup- 
poser qu'il  lui  attribuait  déjà 
et  très  légitimement  l'im- 
portance qu'elle  mérite. 
Elle  n'est  pas  sans  analo- 
gie avec  la  démarche  des  Fig.  m.  _  As,1L,ct  caracté™tique  d'un  ma- 
o   pai'kinspniens   ».   J'ai   eu       lade  atteinl  d'un  ramollissement  chronique 

.       îi/..  (nseudo-parulvsic-bulbaire  et  naralvsic  des 

déjà  1  occasion  de  le  faire  re-     quatl.c  membres). 
marquer  et  même  d'invoquer 

certains  arguments  qui  donnent  la  raison  de  celte  ressemblance. 

V.  —  Mais  j'arrive  au  syndrome  bulbaire  proprement  dit. 

Vous  pouvez,  messieurs,  vous  le  représenter  sous  sa  forme 
parfaite,  si  vous  imaginez  que  la  branche  motrice  de  la  cinquième 
paire,  la  septième  paire,  la  neuvième,  la  portion  motrice  de  la 
dixième  et  la  douzième  sont  soustraites  à  l'action  des  hémisphères 
cérébraux.  D'abord,  et  sans  analyser  les  faits  dans  le  détail,  vous 
constaterez  que  La  face  est  inerte,  atone,  sans  rides,  sans  physio- 
nomie, c'est-à-dire  sans  ce  rien  de  mobilité  fugitive  qui  ébauche 
l'expression  d'un  sentiment.  Non  pas  que  le  sentiment  ne  soit  pas 
éprouvé;  mais  les  organes  moteurs  qui  permettent  aux  sentiments 
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de  s'extérioser  sont  annihilés.  Une  angoisse  qui  ne  s'explique  que 
Irop  se  traduit  encore  sur  le  visage  de  ces  malades  qui  n'ont  pas 
perdu  toute  action  cérébrale  sur  les  peauciers  de  la  face.  Ou  bien, 
c'est  un  étonnement*  un  air  hébété  qui  lient  à  la  fixité  des  traits,  les 
yeux  restant  grands  ouverts  et  ayant  seuls  conservé  toute  leur 
mobilité.  Ce  qui,  plus  que  tout  le  reste,  peut  imprimer  ,:i  ce  masque 
la  stupeur  perpétuelle,  c'est  l'inertie  de  la  mâchoire  :  la  bouche 

entr'ouverte,  béante,  laisse  quel- 
quefois la  salive  s'écouler  aux  coins 
des  lèvres;  et  les  lèvres  paralysées 
elles-mêmes  sont  à  peine  capables 
de  s'appliquer  au  verre  pour  boire. 

Il  est  rare  que  l'impuissance 
fonctionnelle  atteigne  un  pareil 
degré.  Je  viens  de  vous  en  mettre 
cependant  sous  les  yeux  un 
exemple.  Tout  indice  de  contracti- 
lité  était  réduit  au  minimum  (  liez 
le  premier  vieillard  que  je  vous 
présentais  tout  à  l'heure;  il  n'a 
plus,  comme  on  dit,  que  le  souffle. 
Le  visage  et  les  quatre  membres 
sont  paralysés,  et  cela  est  le  fait 
d'une  série  d'ictus  successifs  ;  c'est 
Fig.  1 13.  -  Faciès  pseudo-bulbaire.     un  spécimen  parfait  de  ramollisse 

ment  chronique. 
Le  plus  souvent  les  troubles  moteurs  et  spécialement  ceux  des 
muscles  de,  la  bouche  et  des  lèvres  laissent  encore  aux  fonctions  un 
certain  jeu,  et  par  là  même  on  apprécie  les  symptômes  et  leur 
mécanisme  bien  mieux  que  dans  les  cas  où  l'incapacité  d'agir  esl 
absolue.  C'est  ainsi  que  la  langue,  les  lèvres,  les  mâchoires  ne  sont 
parfois  que  faiblement  paralysées,  tantôt  isolément,  tantôt  simul- 
tanément, de  telle  sorte  que  le  tableau  clinique  varie  dans  ses 
détails  sans  qu'on  puisse  se  méprendre  sur  l'ensemble.  Les  deux 
côtés  étant  généralement  affectés  au  même  degré,  la  langue  n'est 
pas  déviée;  elle  conserve  la  faculté  de  se  mouvoir,  soit  dans  la  cavité 
buccale,  soif  hors  de  la  cavité  buccale;  aussi  la  parole  n'esl-elle  pas 
toujours  gravement  modifiée.  La  dysarlhrie  consiste  principale- 
ment en  une  lenteur  qui  traduit  l'effort,  un  calcul  pénible,  une 
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sorte  d'épeUation  des  lettres  ou  de  scansion  des  syllabes.  Certains 
mots  sont  plus  facilement  prononcés,  d'autres  ont  grand'peine  à 
sortir  et  alors  «  font  explosion  »,  pour  employer  une  comparaison 
classique  dont  vous  reconnaîtrez  la  parfaite  justesse  à  l'analyse 
des  faits. 

11  est  possible  tpie  la  paralysie  pseudo-bulbaire  se  complique 
d'aphasie  vraie  ou  de  paraphasse.  Il  y  a  dans  ce  cas  un  départ  à  faire, 
et  parfois  malaisé;  du  moins  pouvez- vous  alors  localiser  un  des 
foyers  dans  l'écorce.  Mais  quelle  que  soit  —  en  dehors  de  celle 
circonstance  spéciale  —  la  modification  du  langage,  vous  serez 
frappés,  en  général,  de  la  disproportion  de  la  parésie  musculaire 
et  de  l'anarthrie.  Celle-ci,  de  toute  évidence,  n'est  pas  la  consé- 
quence de  celle-là  exclusivement. 

Mais  la  dysarthrie  n'est  pas  le  seul  trouble  de  la  parole  auquel 
soient  sujets  les  pseudo-bulbaires.  La  voix  est  sourde,  souvent 
nasillarde  (ce  qui  tient  à  une 
paralysie  au  moins  partielle  du 
voile  palatin),  el  surtout  mono- 
tone. C'est-à-dire  que  l'intona- 
tion est  toujours  la  même,  d'un 
bout  à  l'autre  du  discours, 
quelle  que  soit  la  pensée  ex- 
primée. Ici  encore  vous  ne  pou- 
vez pas  ne  pas  reconnaître  une 
grande  similitude  (je  n'ose  pas 
parler  de  parenté)  entre  la  para- 
lysie pseudo-bulbaire  et  la  ma- 
ladie de  Parkinson  (Fig.  114). 
Il  semble  que  les  noyaux  de 
la  11e  paire  soient  assez  directe- 
ment intéressés;  et  comme  les 

fonctions  respiratoires  —  chez 
■  ,,  •       ,  Fig.  114.  —  Syndrome  pseudo-bulbaire. 

1  homme  qui  parle  —  ne  sont  Facie-  par;rinsonnien. 

pas  soustraites  à  l'influence  de 

la  volonté,  comme  bien  au  contraire  ces  fonctions  subissent  à 
tout  moment  l'influence  d'une  délibération  inconsciente  dont  le 
siège  est  cortical  et  rien  que  cortical,  on  comprend  comme  quoi 
le  ramollissement  chronique  du  cerveau  peut,  dans  de  certaines 
conditions,  entraîner  des  troubles  respiratoires,. 


308  PARALYSIE  I'SEUDO-  BULBAIRE  CÉRÉBRALE. 

Les  troubles  en  question  ne  consistent  pas  seulement,  —  vous  le 
devinez  bien  —  dans  l'impossibilité  ou  la  difficulté  de  siffler  et  de 
souffler,  mais  bien  dans  la  grande  gène  de  la  respiration,  surtout 
lorsque  le  malade  parle.  11  ne  sait  [dus  adapter  l'action  expiratrice 
aux  sons  à  émettre;  ou  bien  il  est  tout  de  suite  à  bout  de  souffle, 
immédiatement  fatigué,  «railleurs  incapable  tfeffort,  puisqu'il  n'est 
pins  le  maître  de  sa  glotte.  Et  puis,  en  debors  môme  des  mouve- 
ments respiratoires  com- 
binés en  vue  de  l'émis- 
sion des  sons,  il  existe 
chez  les  malades  atteints 
de  paralysie  pseudo-bul- 
baire cérébrale  d'autres 
troubles  de  la  respira- 
tion, qui  prouvent  la 
participation  de  l'hémi- 
sphère à  une  fonction 
exclusivement  réflexe  en 
apparence.  Parmi  ces 
troubles,  les  plus  carac- 
téristiques sont  le  rire  et 
le  pleurer  spasmodiques. 

Déjà,  à  maintes  re- 
prises, j'ai  signalé  l'im- 
portance de  ce  syndrome 
et  j'en  ai  montré  la  va- 
leur diagnostique  :  il  si- 
gnifie toujours  une  irri- 
tation capsulaire.  La  lo- 
calisation même  du  foyer  de  l'irritation  —  hémorragie,  ramollis- 
sement, sclérose,  etc.  —  peut  être  assez  exactement  précisée, 
puisque  le  seul  segment  antérieur  de  la  capsule  doit  être  mis  en 
cause.  Notez  que  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  ne  sont  qu'un 
cas  particulier  de  la  tendance  générale  au  spasme,  de  la  contrac- 
ture bilatérale  qui  résulte  d'une  hémiplégie  faciale  double.  Les 
faits  ne,  sont  pas  contradictoires  :  le  visage  est  inerte  ou  semble 
l'être,  lorsque  la  physionomie  n'est  pas  mise  en  jeu  par  un  senti- 
ment de  quelque  vivacité.  En  effet,  de  deux  choses  l'une  :  ou  il  est 
impassible,  sans  un  pli,  sans  une  ride,  comme  dans  les  cas  auxquels 


Fig.  1 15.  —  Malade  atieinle  de  ramollissement  chro- 
nique avec  syndrome  pseudo-bulbaire.  Visage  an- 
goissé spasme  précédanl  le  pleurer  spàsmodique  . 
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je  faisais  allusion  tout  à  l'heure;  ou  bien  il  garde  indéfiniment 
l'expression  douteuse  qui  résulte  de  la  contracture  permanente, 
surtout  de  la  région  frontale  et  sus-çrbitaire,  sorte  de  grimace 
pénible  à  voir,  qui  ne  traduit  aucun  sentiment,  et  qui  ne  reflète 
ni  la  tristesse  ni  la  gaîté,  puisqu'elle  n'est  en  somme  qu'une 
convulsion  tonique.  .Mais  qu'advienne  un  motif  de  rire  ou  de 
pleurer,  et  aussitôt  les  traits  se  contractent  avec  violence,  et  la 
physionomie,  transfor- 
mée subitement,  garde, 
pendant  le  temps  que 
dure  le  spasme,  une  ex- 
pression outrée,  exagé- 
rément conforme  au 
sentiment  qui  l'a  fait 
naître.  Je  n'insiste  pas 
sur  ce  point  dont  je  vous 
ai  plusieurs  fois  entre- 
tenus; je  désirais  seule- 
ment vous  le  signaler 
parce  que  la  paralysie 
•pseudo-bulbaire  est  fré- 
quemment une  paralysie 
syasmqdique.  C'est  à  ce 
seul  titre  qu'elle  donne 
lieu  aux  crises  de  «  pleu- 
rer et  de  rire  inextin- 
guibles ». 

11  n'y  a  pas  grand'- 
chose  à  dire  de  la  gène  de  la  déglutition,  si  ce  n'est  que  les  deux 
premiers  temps  de  ce  complexus  physiologique  sont  les  plus  sérieu- 
sement troublés. 

Le  voile  du  palais  est  atone,  flotta nt,  souvent  asymétrique 
et,  au  dire  d'IIalipré,  presque  toujours  insensible  aux  excita- 
tions qui  provoquent  le  réllexc  pharyngien.  Mais,  contrairement 
à  ce  qui  se  passe  dans  les  paralysies  bulbaires  vraies,  le  pas- 
sage du  bol  à  travers  l'isthme,  quoique  lent  à  s'clfectuer,  ne 
détermine  que  rarement  la  toux  et  l'engouement.  Cela  prouve 
que  les  noyaux  ont  conservé  leur  activité  originelle.  La  réaction 
s'exécute  normalement  lorsque  les  mouvements  de  la  langue  et 


Pig.  116.  —  Rire  spasmodique  [même  malade). 
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de  La  mâchoire  inférieure  ont  bien  conduit  le  bol  alimentaire 
à  l'entrée  du  gosier. 

Tels  sont  les  principaux  caractères  sornatiques  de  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  cérébrale  dans  la  période  dite  d'état.  Joignez-y, 
pour  en  avoir  une  image  fidèle,  certains  stigmates  de  déchéance 
intellectuelle,  tantôt  superficiels,  tantôt  profonds:  et,  selon  qu'ils 
seront  plus  ou  moins  accentués,  vous  posséderez  un  nouvel  élément 
de  diagnostic  d'une  valeur  relative  ou  absolue.  Car  la  déchéance 
intellectuelle  (qui  marque  insensiblement  les  progrès  du  ramollisse- 
ment chronique  à  foyers  multiples),  manque  à  toutes  les  périodes  de 
la  paralysie  bulbaire  proprement  dite.  Au  contraire  dans  la  para- 
lysie pseudo-bulbaire,  —  sauf  les  cas  où  elle  résulte  d'un  foyer 
unilatéral  —  la  mémoire  s'affaiblit,  la  conscience  s'obnubile,  les 
fonctions  végétatives  prennent  le  pas  sur  les  fonctions  de  relation, 
bref,  à  l'intelligence  se  substitue  peu  à  peu  une  sensibilité  dont  les 
manifestations  enfantines  font  dire  que  les  malades  «  tombent  en 
enfance  ». 

Rarement  une  idée  spontanée  leur  fait  prendre  la  parole;  tout  au 
plus,  savent-ils  répondre  cl  leurs  réponses  sont  souvent  de  simples 
monosyllabes  ou  de  petits  membres  de  phrase  qu'ils  répètent  plu- 
sieurs fois  de  suite.  On  pourrait  nommer  auto-écholalie  ce  singulier 
phénomène  sur  lequel  j'ai  déjà  fréquemment  appelé  votre  attention. 

VI.  —  Nous  en  aurons  fini  avec  cette  élude  purement  patho- 
logique, lorsque  vous  saurez  comment  évolue  la  paralysie  pseudo- 
bulbaire. 

Ce  que  vous  connaissez  déjà  de  la  répartition  si  variable  des 
lésions  vous  fait  prévoir  que  l'histoire  de  la  maladie  est  très 
variable  elle-même.  En  général  deux  ictus  se  succèdent,  séparés 
par  un  intervalle  qui  permet  la  guérison  du  premier  ictus.  La 
première  hémiplégie,  une  fois  guérie  ou  amendée,  ou  compensée, 
un  second  ictus  survient  qui  remet  tout  en  cause,  car  si  l'hémi 
plégie  est  du  côté  opposé,  et  si  elle  frappe  les  organes  qui  avaient 
servi  à  la  compensation  fonctionnelle,  l'incapacité  est,  par  là 
même,  rendue  absolue  et  subite.  Vous  comprenez  que  je  fais 
allusion  surtout  à  l'hémiplégie  des  muscles  des  lèvres,  de  la 
langue,  du  pharynx  et  du  larynx.  Si  le  premier  ictus  a  eu  pour 
conséquence  une  hémiplégie  gauche  par  exemple,  le  second  ictus 
déterminera  une  paralysie  labio-glosso-laryngée  cérébrale  corn- 
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pliquoe  ou  non  d'aphasie,  car  la  seconde  hémiplégie  sera  une 
hémiplégie  droite. 

Bien  souvent,  il  n'y  a  pas  de  véritable  hémiplégie  des  membres. 
Tout  se  borne  à  une  parésie  progressive  des  muscles  lahio-glosso- 
laryngés,  parésie  s'exagérant  par  à-coups,  el  quoique  se  transfor- 
mant en  paralysie,  capable  cependant  d'améliorations  partielles  et 
temporaires.  Cette  variété,  plus  que  La  précédente,  me  parait 
influencée,  dans  ses  manifestations  premières,  par  les  émotions 
déprimantes,  les  déboires,  les  chagrins,  .le  ne  connais  guère 
d'exemple  de  paralysie  pseudo-bulbaire  progressive  qui  ne  relève 
de  cel  ordre  de  causes,  en  dehors  des  cas  où  la  thrombose  sénile 
doit  être  incriminée  toute  seule.  11  csL  en  effet  remarquable  que 
cette  paralysie  soit  une  maladie  des  adultes  bien  plus  que  des 
vieillards.  Lorsque  vous  aurez  l'occasion  d'en  observer  de  nouveaux 
cas,  dirigez  votre  enquête  éliologique  dans  le  sens  que  je  vous 
indique,  et  je  suis  sûr  que  les  faits  ne  me  démentiront  pas. 

La  malade  que  je  vous  présente  aujourd'hui  confirme  une  fois  de 
plus  la  règle  à  ce  point  de  vue,  et  comme  l'intérêt  de  son  histoire 
consiste  surtout  dons  l'ordre  chronologique  des  troubles  morbides 
dont  elle  a  été  successivement  atteinte,  je  commencerai  par  vous 
dire  dans  quelles  conditions  particulières  les  premiers  symptômes 
se  sont  manifestés.  11  n'y  a  pas  encore  un  an  de  cela.  Cette  femme, 
actuellement,  âgée  de  58  ans,  française  mariée  à  un  américain, 
habitait  la  Californie.  Elle  avail  une  petite  fortune  personnelle  el 
vivait  dans  une  aisance  relative.  Un  jourleyankee  disparut,  empor- 
tant l'argent,  laissant  sa  femme  dénuée  de  tout....  Et  depuis  lors 
jamais  plus  il  n'a  donné  de  ses  nouvelles.  La  malheureuse  se  lit 
rapatrier,  comptant  trouver  en  France  des  parents  qui  lui  assure- 
raient l'existence.  Elle  arriva,  déjà  malade  depuis  un  mois,  faible 
de  tout  le  côté  droit,  marchant  mal,  se  servant  difficilement  de 
son  membre  supérieur  droit,  ayant  même  une  paralysie  faciale 
droite  et  un  grand  embarras  de  la  parole.  Tout  cela  s'était  produit 
sans  crise  violente,  sans  ictus,  sans  vertiges,  sans  maux  de  tête, 
sans  troubles  visuels,  sans  la  moindre  diminution  de  la  mémoire. 

Lorsque  cette  femme  fut  abandonnée  par  son  mari,  elle  venait 
d'accoucher,  mais  les  couches  s'étaient  passées  sans  complication. 
Elle  n'avait  jamais  eu  d'autre  maladie  qu'un  érysipèle  à  l'âge  de 
dix-sept  ans,  sans  endocardite  — autant  que  les  commémoratifs  et 
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l'auscultation  actuelle  permettent  de  le  supposer.  Mariée  à  dix-huil 
ans,  elle  avait  eu  10  enfants  qui,  sauf  une  fille  de  quatorze  ans 
encore  vivante,  sont  morts  en  bas  âge  presque  dès  la  naissance. 
On  ne  trouve  cependant  chez  elle  aucune  trace  de  syphilis.... 
Arrivée  à  Paris  au  mois  d'août  dernier,  elle  cuira  immédiatement 
à  l'hôpital  Saint-Anloine  dans  le  service  de  M.  llayem.  Elle  avail 
une  hémiplégie  droite  sans  aphasie  motrice  ou  sensorielle,  quoique 
déjà  elle  éprouvai  une  certaine  difficulté  à  s'exprimer.  Au  mois 
d'octobre  elle  lil  un  séjour  de  trois  semaines  au  Vésinet  el  elle  j 
trouva  une  certaine  amélioration.  Mais  bientôt  il  lui  fallait  rentrer 
à  l'hôpital,  d'abord  chez  mon  collègue  M.  Ballet,  puis  dans  mon 
service  où  elle  est  encore. 

L'hémiplégie  droite  paraît  le  fait  capital  si  l'on  voit  marcher  la 
malade,  car  elle  «  fauche  »  de  la  jambe  droite;  mais  le  bras  droit 
n'a  que  de  la  maladresse;  l'épaule  est  tombante,  sans  atrophie 
véritable,  et  cependant  tous  les  mouvements  sans  exception  peu- 
vent être  exécutés.  La  malade  écrit  même  très  lisiblement  quoique 
avec  une  lenteur  extrême.  Voilà  donc  une  hémiplégie  droite  qui 
s'écarte  de  l'ordinaire.  Notez  d'ailleurs  que  les  réflexes  rotuliens 
sont  exagérés  des  deux  côtés,  avec  un  clonus  très  marqué  à  droite, 
tandis  que  les  membres  supérieurs  sont,  sous  ce  rapport  absolu- 
ment indemnes. 

Le  fait  que  notre  malade  peut  encore  écrire  spontanément, 
exclut  presque  d'avance  l'hypothèse  de  l'aphasie  corticale.  Elle 
parle  en  effet  ;  mais  quel  langage  !  C'est  une  succession  de  sons 
monotones,  nasillards  et  inarticulés,  dont  on  perçoit  encore  les 
voyelles  principales  projetées  brusquement  et  détachées  les  unes 
des  autres.  Et  ainsi,  avec  beaucoup  d'attention  et  d'imagination 
vous  pouvez  suivre  le  fil  de  son  discours.  Elle  n'hésite  pas,  elle  ne 
cherche  pas  ses  mots,  elle  exprime  toutes  ses  idées,  elle  parle 
d'abondance,  si  l'on  peut  appeler  cela  parler.  Qu'y  a-t-il  donc  de 
désorganisé  dans  le  mécanisme  de  l'articulation?  Est-ce  la  langue 
qui  a  perdu  sa  mobilité?  —  Pas  du  tout;  elle  se  meut  très  libre- 
ment dans  la  bouche  et  hors  de  la  bouche.  Quoique  déviée  à  droite 
elle  se  replie  en  bas  el  en  haut,  elle  s'incurve  en  gouttière.  Sont-ce 
les  lèvres?  —  Pas  davantage,  car  si  an  repos  elles  restent  entr'ou- 
vertes,  la  malade  peut  toutefois,  en  les  serrant,  fermer  herméti- 
quement la  bouche.  Esl-ce  le  voile  du  palais?  —  Pour  une  bien 
faible  part  en  tout  cas.  Son  inertie  relative  explique  le  caractère 
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nasillard  de  la  voix  et  rien  de  plus.  Assurément  la  difficulté  d'arti- 
culer provient  de  causes  plus  complexes.  Lorsque  la  malade  com- 
mence à  parler,  vous  voyez  tout  le  visage  devenir  grimaçant  ;  les  plis 
s'accusent,  les  rides  se  creusent,  surtout  à  gauche,  la  mâchoire 
elle-même  s'abaisse  et  s'élève  spasmodiquemerit  (je  note  en  pas- 
sant que  le  réflexe  massé- 
térin  est  exagéré). 

Il  y  a,  dès  la  mise  en 
train  des  muscles  destinés 
à  remplir  en  commun  la 
fonction  du  langage,  un 
défaut  de  synergie,  une 
ahsence  d'entente  qui, 
évidemment,  réside  non 
pas  dans  une  insuffisance 
de  ces  muscles,  mais  dans 
un  trouble  de  leurs  cen- 
tres de  coordination.  Vous 
venez  de  voir  que  ni  les 
lèvres,  ni  la  langue,  ni  le 
voile  du  palais,  ni  la 
glotte  même  dont  je  ne 
n'ai  pas  encore  parlé,  ne 
sont  assez  paralysés  pour  F]g  ,117  _  RainoUissement  pseudo-bulbaire, 
rendre  l'articulation  im-  Rictus  spasmodique  permanent, 

possible.  Yous  avez  con- 
staté que  la  malade  n'est  pas  aphasique,  puisqu'elle  exprime 
sa  pensée  par  la  parole  et  par  l'écriture.  11  faut  bien  admettre 
que  la  lésion  qui  laisse  tant  de  force  et  de  liberté  aux  muscles 
est  au-dessus  des  noyaux  bulbaires  qui  gouvernent  ces  muscles; 
et  d'autre  part  elle  est  certainement  au-dessous  de  l'écorce  hémi- 
sphérique. Ainsi  tout  nous  fait  croire  —  d'abord  par  exclusion, 
et  ensuite  pour  des  raisons  anatomiques,  physiologiques  et  clini- 
ques positives,  —  que  le  déficit  de  substance  cérébrale  s'est  fait 
dans  la  région  des  noyaux  sous-corticaux.  Ces  noyaux  d'ailleurs 
président  à  d'autres  actes  coordonnés  qui,  chez  notre  malade,  ne 
sont  pas  moins  compromis  que  le  langage  lui-même.  La  mastica- 
tion se  fait  mal,  parce  que  les  mouvements  de  la  mâchoire  sont 
non  seulement  affaiblis  mais  encore  dyssynergiques.  Au  repos  la 
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bouche  reste  le  plus  souvent  ouverte  quoique  la  contractilité  de 
l'orbiculaire,  pour  la  fermer,  soil  encore  amplement  suffisante.  De 
môme,  vous  avez  vu  que  les  lèvres  peuvent  se  serrer  avec  force 
l'une  contre  l'autre,  el  cependant,  la  plupart  du  temps,  la  malade 

laisse  la  salive  s'écouler  par  les  commissures. 

D'une  manière  constante  l'expression  de  son  visage  est  triste  et 
cependant  elle  a  le  «  masque  ricanant  ».  Mais  celle  physionomie 
change  soudain  lorsqu'on  adresse  une  question  à  la  malade.  Vous 
voyez  ses  traits  grimacer  et  se  contracturer  en  quelque  sorte, 
dans  l'cflbrt  du  langage.  El  puis,  pour  le  moindre  prétexte,  elle 
éclate  de  rire  ou  se  met  à  pleurer.  Ces  deux  actions  complexes  qui 
extériorisent  avec  brutalité  la. joie  el  la  tristesse  ont  leurs  centres 
do  coordination  dans  la  substance  grise  sous-cor licale.  Si  les  cen- 
tres en  question  ne  sont  pas  détruits  mais  simplement  excités  par 
une  lésion  de  voisinage,  ils  traduisent  le  spasme  hémiplégique  en 
déchaînant  le  rire  et  le  pleurer.  Rien  que  cela  [suffit  pour  nous 
faire  supposer  que  notre  malade  est  altcinlc  d'une  thrombose 
des  noyaux  opto-slriés. 

Ce  diagnostic  régional  fera  l'objet  d'une  discussion  plus  appro- 
fondie dans  la  leçon  prochaine.  Je  vous  le  soumets  aujourd'hui  tel 
quel,  sans  le  motiver  davantage;  mais  vous  avez  déjà  certainement 
remarqué  que  la  conservation  de  la  mémoire,  la  présence  d'esprit, 
l'attention  toujours  éveillée  de  cette  femme  s'accorderaient  mal 
avec  l'hypothèse  d'un  ramollissement  cortical  à  foyers  multiples. 
Si  elle  rit  et  si  elle  pleure  hors  de  propos,  il  ne  s'ensuit  pas  qu'elle 
soit  tombée  en  démence.  Il  n'y  a  là  dans  un  tel  état  qu'une  analogie 
avec  la  démence  vraie  grossière.  On  s'y  est  trompé  souvent.  Beau- 
coup de  ces  prétendus  «  ramollis  »  sont  les  premiers  à  se  rendre 
compte  de  la  nature  du  phénomène  nerveux  qu'ils  sont  inca- 
pables de  maîtriser.  Ils  s'aperçoivent  qu'on  les  prend  pour  des 
«  ramollis  »,  parce  qu'ils  laissent  paraître  une  sensiblerie  enfan- 
tine et  niaise.  Mais  l'intelligence  reste  saine  et  même  active;  et. 
dans  le  cas  actuel,  elle  continue  d'en  donner  des  preuves. 


DIX-SEPTIÈME  LEÇON 
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Le  type  clinique  le  plus  simple  est  celui  du  ramollissement  bilatéral  cortical. 

t.  Centres  corticaux  dont  la  destruction  bilatérale  entraine  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  cérébrale.  —  Région  operculaire.  —  Subdivisions  de  l'opercule  d'Arnold. 

—  Localisations  fonctionnelles  dans  les  différents  départements  de  l'opercule.  — 
Centres  relatifs.  —  Multiplicité  des  centres  pour  les  mêmes  muscles,  selon  les  fonc- 
tions de  ces  muscles. 

II.  Localisation  principale  des  muscles  du  larynx  ;  c'est  celle  de  la  fonction  du  langage. 

—  Sa  bilatéralité.  —  Son  siège  cortical  est  l'opercule  frontal.  —  Détermination  de 
ce  siège  par  l'expérience  chez  l'homme.  —  Cette  détermination  est  moins  précise 
que  celle  des  faits  anatomo-palhologiqucs. 

III.  La  paralysie  labio-glosso-laryngéc  corticale  résulte  d'une  thrombose  bilatérale  de 
Y  artère  frontale  externe  et  inférieure  (de  Duret).  —  Intégrité  de  la  région  faciale 
supérieure.  —  L'hémiplégie  faciale  est  très  prononcée  alors  que  l'hémiplégie  labio- 
glosso-laryngée  est  nulle.  —  Diplégie  labio-glosso-laryngée. 

IV.  Paralysies  pseudo-bulbaires  par  lésions  symétriques  des  masses  oplo-striées.  — 
Les  masses  opto-striées  fournissent  au  bulbe  des  libres  de  projection  indépendantes 
de  celles  de  l'écorce,  et  destinées  à  des  fonctions  déterminées  :  mastication,  dégluti- 
tion, etc.  —  Lésions  bilatérales  de  ces  libres.  —  Suppléance  des  centres  sous- 
corticaux  par  l'écorce. 

V.  Les  lésions  symétriques  des  masses  opto-striées  résullant  de  lésions  vasculaires 
symétriques.  —  Influence  des  émotions  sur  les  fondions  circulatoires  des  branches 
athéromateuses  de  l'hexagone.  —  Les  lésions  ischémiques  des  masses  opto-striées, 
lorsqu'elles  sont  unilatérales  et  limitées  à  la  substance  grise,  ont  une  symplomatologie 
très  restreinte. 

VI.  Combinaison  des  foyers  corticaux  avec  les  foyers  sous-corticaux.  —  Le  diagnostic 
est  basé  sur  l'ordre  de  succession  des  symptômes. 

VII.  Paralysies  pseudo-bulbaires  par  lésions  unilatérales.  —  Hypothèses  de  Broadbent 
et  de  Halipré.  —  Trajet  capsulaire  des  fibres  cortico-bulbaires.  —  Neurones  directs 
et  neurones  cortico-striés.  —  Arrêt  du  conducteur  nerveux  cortico-bulbaire  dans  la 
substance  grise  du  putamen  et  du  noyau  caudé. 

VIII.  Fibres  corticales  issues  du  corps  calleux  et  destinées  au  corps  strié.  —  Opinions 
de  Foville.  Ilamilton,  Wernicke,  Ramon  y  Cajal,  etc. 

IX.  Trajet  des  libres  calleuses  destinées  au  corps  strié;  leurs  rapports  avec  la  région 
sous-optique  et  le  pédoncule. 


Mkssielbs, 

Dès  le  début  do  ma  dernière  leçon  je  vous  annonçais  les  grandes 
difficultés  que  présente  le  diagnostic  topographique  des  paralysies 
pseudo-bulbaires  cérébrales.  C'est  de  ce  diagnostic  que  je  voudrais 
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rnoccuper;  et  ce  que  je  redoute  le  plus,  eu  l'ace  même  de  la 
difficulté  à  laquelle  je  vous  ai  préparés,  ce  n'est  pas  que  le  pro- 
blème vous  semble  trop  ardu,  mais  bien  qu'il  vous  semble  trop 
simple.  C'est-à-dire  que  je  crains  de  le  trop  simplifier.  La  nature, 
qui  ne  schématise  pas  les  choses,  vous  montrera,  par  des  laits,  la 
différence  qu'il  y  a  entre  la  théorie  cl  la  pratique,  entre  la  patho- 
logie cl  la  clinique.  11  Faut  bien  cependant  commencer  par  la 
pathologie,  qui  est  une  schématisation  de  la  clinique.  Kl  j'ajoute 
que  la  clinique  vous  embarrassera  d'autant  moins  que  la  pathologie 
vous  sera  plus  familière. 

Le  type  anatomo-cliniquc  le  moins  difficile  à  concevoir,  —  celui 
que  Lépine  a  décrit  dans  son  travail  fondamental  —  c'esl  celui  de 
l'hémiplégie  double  de  la  langue,  des  lèvres  cl  du  pharynx,  par 
lésions  symétriques  de  l'écorce.  J'ai  déjà  représenté  et  expliqué  par 
une  figure  la  localisation  bilatérale  qui  détermine  celte  paralysie 
glosso-labio-pharyngée.  C'esl  presque  toujours  d'un  ramollissement 
qu'il  s'agit,  et  ce  ramollissement  résulte  d  une  thrombose  égale- 
ment bilatérale  des  artères  sylviennes.  On  peut  en  effet,  à  l'heure 
actuelle,  localiser  assez  exactement  le  lieu  de  la  représentation  cor- 
ticale des  mouvements  des  lèvres,  de  la  langue,  du  larynx  et  du 
pharynx.  Mais  nolez  que  cette  représentation  n'est  pas  purement 
anatomique  :  elle  est  surtout  fonctionnelle.  Par  là  je  veux  dire  que 
les  muscles  de  la  langue,  de  la  mâchoire,  de  la  bouche,  du  larynx 
ont  leurs  centres  d'excitation  motrice  dans  une  région  déterminée, 
sans  préjudice  de  certaines  combinaisons  ou  associations  pré- 
formées ou  acquises  de  ces  différents  centres  en  vue  de  telle  ou 
telle  fonction  :  la  langue,  par  exemple,  a  des  fonctions  multiples,  et 
les  mouvements  qu'elle  exécute  pour  articuler  les  sons  ne  sont  pas 
soumis  à  la  même  excitation  corticale  que  les  mouvements  destinés 
à  l'insalivation  des  aliments. 

1.  —  Examinons  donc,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  pure,  les 
centres  corticaux  dont  la  destruction  bilatérale  entraine  la  paralysie 
lahio-glosso-laryngée  cérébrale. 

La  région  de  ces  centres  est,  dans  chaque  hémisphère,  «elle  de 
l'opercule,  c'est-à-dire  de  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  de 
Sylvius,  depuis  le  cap  de  la  troisième  frontale  jusqu'au  lobule 
pariétal  inférieur.  Ce  qu'on  appelle  opercule  (tout  court),  ou  oper- 
cule d'Arnold,  est  d'ailleurs  un  département  cortical  auquel  on 
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peut  reconnaître  des  subdivisions  qui  n'ont  rien  d'arbitraire.  Il  y  a 
quelques  années,  j'ai  proposé  de  désigner  par  un  nom  spécial 
chacun  des  segments  de  l'opercule.  Vous  constaterez,  sur  la  figure 
que  je  vous  soumets,  qu'on  peut  distinguer,  à  la  face  externe  de 
l'hémisphère,  un  opercule  frontal  (0  F),  un  opercule  rolandiquc 
(0  R),  un  opercule  pariétal  (0  P),  un  opercule  du  fond  de  Sylvius 
(0  S).  Cette  division  et  cette  nomenclature  ont  été  adoptées.  Chacun 


Fig.  118.  —  Face  externe  de  l'hémisphère  gauche. 

OS,  opercule  du  fond  de  Sylvius.  —  OP,  opercule  pariétal.  —  OR,  opercule  rolandique.  —  OF, 
opercule  frontal.  —  F,  circonvolution  frontale  ascendante.  —  P,  pariétale  ascendante.  —  F1, 
F*,  F3,  première,  deuxième,  troisième  frontales.  —  pFa,  pied  do  la  deuxième  frontale.  —  —A, 
pli  d'anastomose  antérieur  de  la  première  frontale  (F1)  à  la  deuxième  (Fs).  —  itBM,  pli 
d'anastomose  moyen  de  la  deuxième  frontale  (F2;  à  la  troisième  (F3).  — tïIIA,  pli  d'anastomose 
.intérieur  de  In  deuxième  frontale  (F4)  à  la  troisième  (F3).  —  CAP,  cap  de  la  troisième  circon- 
volution frontale.  —  FO3,  troisième  circonvolution  fronto-orbitaire.  —  P's,  pli  supérieur  du 
lobule  pariétal  supérieur.  —  P'i,  pli  inférieur  du  lobule  pariétal  supérieur.  —  P1,  lobule 
[lariétal  inférieur,  ou  deuxième  circonvolution  pariétale.  —  /jP3,  pied  du  lobule  pariétal  infé- 
rieur. —  GP,  lobule  du  pli  courbe.  —  PC,  pli  courbe.  —  O1,  0%  03,  première,  deuxième, 
troisième  circonvolutions  occipitales.  —  —0,  premier  pli  de  passage  externe.  —  ttP,  deuxième 
pli  de  passage  externe.  —  ~0T,  troisième  pli  de  passage  externe.  —  T1,  Ts,  T3,  première, 
deuxième,  troisième,  circonvolutions  temporales.  —  Tt,  circonvolution  temporale  transverse, 
ou  pli  de  passage  temporo-pariétal  profond.  —  PS,  pôle  spliénoïdal. 

de  ces  petits  territoires  a,  en  effet,  une  autonomie  morphologique, 
et  l'autonomie  fonclionnelle  de  chacun  ne  me  semblait  pas  dou 
teusc.  C'est  là  que  l'anatomic  pathologique  devait  permettre  de 
déterminer  avec  précision  les  centres  des  mouvements  volontaires 
de  la  langue,  de  la  mâchoire,  du  cou,  du  larynx,  de  la  face  et 
des  yeux. 

Maintenant  je  représente  à  une  plus  grande  échelle  la  région 
des  opercule*  et  des  parties  sus-jaccnles ;  et  je  n'ai  plus  qu'à  énu- 
mérer  les  localisations  (fig.  110)  :  celle  de  la  langue  correspond  au 
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pierl  de  la  troisième  frontale  (F8).  A  gauche,  elle  ne  peut  être  isolée 
de  la  localisation  de  l'aphasie  motrice.  Celle  des  mouvements  de  la 
bouche  est  située  au-dessus  de  l'opercule  frontal  et  de  l'opercule 
rolandique,  à  l'extrémité  inférieure  de  la  circonvolution  frontale 
ascendante.  Celle  des  muscles  faciaux  est  à  cheval  sur  la  scissure 


119.  —  Localisations  dans  l'opercule  d'Arnold. 


S,  scissure  de  Sylvius.  —  S',  branche  verticale  de  Sylvius.  —  S'",  branche  antérieure  de  Sylvius. 
—  R,  scissure  de  Holando.  —  Prt,  sillon  frontal  inférieur.  —  F,  frontale  ascendante.  —  P,  cir- 
convolution pariétale.  —  F!,  deuxième  frontale.  —  F3,  troisième  frontale.  —  CAP  de  la  troi- 
sième frontale.  —  OS,  opercule  du  fond  de  Sylvius.  —  OP,  opercule  pariétal.  —  Oïl,  opercule 
rolandique.  —  OF,  opercule  frontale. 


de  Rolando.  La  localisation  des  muscles  du  larynx  correspond  à 
l'opercule  frontal,  celle  des  muscles  masticateurs  à  l'opercule 
rolandique,  enfin  celle  des  peauciers  du  cou  à  l'opercule  pariétal. 
Je  m'empresse  d'ajouter  que  toutes  ces  localisations  n'ont  pas  de 
limites  précises,  qu'elles  empiètent  les  unes  sur  les  autres,  et  que 
leurs  empiétements  sont  la  conséquence  de  leurs  multiples  associa- 
lions  fonctionnelles. 

En  résumé  les  centres  que  vous  voyez  ainsi  localisés  sonl  ce 
qu'on  appelait  autrefois  des  centres  relatifs.  Ils  représentent,  dans 
l'écorce  du  cerveau,  certains  groupements  de  muscles  destinés  à 
agir  ensemble  et  méthodiquement  en  \ue  d'un  résultat  physiolo- 
gique précis.  Mais  les  mêmes  muscles  sont  destinés  parfois  à  agir 
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en  vue  d'un  autre  résultat;  ils  ont  alors  des  combinaisons  syner- 
giques différentes  et  ils  sont  gouvernés  par  d'autres  centres  d'asso- 
ciation fonctionnelle.  C'est  ce  qui  vous  explique  comme  quoi  les 
muscles  du  cou  ont  une  localisation  dans  l'opercule  pariétal,  alors 
qu'ils  en  ont  une  autre  située  bien  plus  haut;  leur  localisation  dans 
l'opercule  pariétal,  au  voisinage  des  centres  du  larynx  et  des 
muscles  masticateurs,  se  rapporte  évidemment  à  la  fonction  du 
langage  et  à  la  fonction  de  la  mastication.  Lorsqu'on  parle,  la 
mâchoire  est  constamment  animée  de  petits  mouvements  d'abais- 
sement et  d'élévation  qui  contribuent  à  la  précision  de  l'articula- 
tion des  mots. 

Les  muscles  du  larynx  semblent  avoir,  eux  aussi,  une  représen- 
tation corticale;  mais  l'émission  des  sons  est  directement  dépen- 
dante d'une  localisation  tout  à  fait  voisine  de  celle  qui  gouverne  la 
Langue.  Ici.  messieurs,  permettez-moi  de  reproduire  un  passage 
très  explicite  de  Monakow  :  «  Selon  toute  apparence  la  musculature 
du  larynx  peut  être  innervée  par  différentes  parties  de  l'écorce, 
quoique  son  innervation  principale  réside  dans  la  région  operculaire 
de  la  troisième  frontale.  La  représentation  corticale  est  en  grande 
partie  bilatérale.  Toutefois  des  observations  signalent  des  lésions 
très  étendues  des  deux  hémisphères  chez  des  sujets  qui  avaient  été 
capables  d'émettre  des  sons  et  des  cris.  Le  chien  de  Goltz,  quoique 
privé  d'hémisphères,  pouvait  gémir  et  aboyer  quand  on  le  maltrai- 
tait fortement  :  preuve  qu'il  doit  exister  pour  l'innervation  du 
Larynx  d'autres  centres  d'excitation,  même  sous-corticaux.  Cela  ne 
change  rien  aux  conclusions  de  Masini,  Krause,  Semon  et  Horsley, 
relativement  à  la  représentation  principale  du  larynx  dans  la 
région  faciale  inférieure.  Car  là  encore,  il  est  à  supposer  que  tout 
à  côté,  dans  le  voisinage  du  foyer  de  l'hypoglosse,  il  existe  un 
champ  cortical  spécial  destiné  à  la  parole,  auquel  le  larynx  est 
subordonné,  et  que  d'autres  petits  foyers  épars  et  bilatéraux  exis- 
tent encore  dans  tout  l'hémisphère,  foyers  également  destinés  au 
larynx*.  » 

II.  —  Cette  localisation  principale  des  muscles  du  larynx,  celle 
de  la  fonction  du  langage,  vous  la  voyez  figurée  sur  l'opercule 
frontal  à  gauche.  Il  est  probable  que   la  même  localisation  se 


I.  Monakow  Gekirnpalholofjie,  1H07,  j)   410- 'il 7. 
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retrouve,  du  côté  droit,  pour  toutes  les  actions,  simples  ou 
complexes,  des  muscles  intrinsèques  du  larynx.  Telle  me  parait 
être  l'opinion  de  mon  collègue  Dejerine,  quoiqu'il  étende  la  sphère 
corticale  du  larynx  à  une  zone  plus  étendue  que  l'opercule  frontal. 
Telle  était  également  l'opinion  de  Raymond  et  Artaud  lorsqu'ils 
localisaient  à  l'opercule  frontal  le  centre  de  l'hypoglosse.  Bref, 
l.  s  opinions,  si  divergentes  qu'elles  soient  dans  l'interprétation 
des  faits,  ne  peuvent  que  concorder  au  point  de  vue  des  faits 
eux-mêmes,  c'est-à-dire  lorsqu'il  s'agit  de  constatations  pures. 
Or  la  représentation  hémisphérique  du  larynx,  chez  l'homme,  el 
si  l'on  s'en  lient  aux  données  anatomo-pathologiques,  c'est  l'écorce 
de  Vopercule  frontal. 

La  même  conclusion  s'impose  si  l'on  considère  dans  leur 
ensemble  certaines  recherches  de  physiologie  expérimentale  prati- 
quées sur  l'homme;  recherches  permises,  je  n'ai  pas  besoin  de 
vous  le  dire,  parfois  môme  nécessaires  et,  en  tout  cas,  inoflensive-. 
Parmi  les  très  nombreuses  trépanations  que  les  chirurgiens  ont 
laites  depuis  quelques  années,  beaucoup  seraient  restées  sans 
résultat  si  l'excitation  faradique  des  hémisphères  cérébraux  n'avait 
été  employée  comme  le  seul  moyen  de  déterminer  telle  ou  telle 
localisation  de  centres  moteurs.  Dans  une  thèse  récente,  M.  Lamacq1 
a  soigneusement  rassemblé  et  commenté  tous  les  cas  de  faradisa- 
lion  de  l'écorce,  et,  chose  curieuse  au  premier  abord,  le  schéma 
qu'il  a  construit  d'après  ces  faits  expérimentaux  est  moins  précis 
que  n'importe  quel  schéma  construit  d'après  l'ensemble  des  faits 
analomo-palhologiques.  Les  circonvolutions  étant  reconnaissables 
aux  scissures  el  aux  sillons  qui  les  limitent,  M.  Lamacq  conclu! 
qu'il  n'y  a  pas  une  relation  absolue  entre  les  divers  centres  de  la 
zone  motrice  el  les  divers  sillons  qui  courent  sur  l'écorce  de  celle 
zone.  «  Il  peut  y  avoir,  dil-il,  des  variations,  légères  il  est  vrai, 
mais  notables  suivant  les  diverses  personnes.  »  J'avais  déjà 
moi-même  indiqué  ces  variations,  en  insistant  sur  celles  du  pied 
de  la  troisième  frontale,  et  j'en  avais  signalé  plusieurs  exemples  '. 

C'est  par  elles  que  s'explique  l'inconstance  des  résultats  expéri- 
mentaux obtenus  sur  l'homme;  et  c'est  ainsi  que  le  schéma  de 

1.  Les  centres  moteurs  corticaux  du  cerveau  humain  déterminés  d'après  les  effets 
de  l'excitation  faradique  des  hémisphères  cérébraux  de  l'homme.  Bordeaux,  (jOU- 
nouiliiou,  1897. 

'2.  Anatomie  du  cerveau  de  l'homme.  Introd.,  MX. 
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Lamacq  ne  nous  fait  voir  que  deux  foyers  ncltement  déterminés, 
celui  des  mouvements  de  l'angle  de  la  bouche  et  eelui  de  la 
mâchoire  inférieure. 

III.  —  11  vous  est  maintenant  facile  de  vous  représenter  dans 
quelles  conditions  se  produira  une  paralysie  labio-glosso-laryngéc 


Yig.  120. 


A.  Mouvements  de  l'angle  de  la  bouche.  —  D.  Mouvements  de  la  mâchoire. 

d'origine  corticale.  Du  fait  d'une  thrombose  survenue  à  droite, 
par  exemple,  dans  l' artère  frontale  externe  et  inférieure  (deDurel), 
—  artère  nourricière  de  l'opercule  frontal  et  de  l'opercule  rolan- 
dique  —  on  peut  voir  se  développer  une  hémiplégie  faciale  gauche, 
plus  ou  moins  complète,  plus  ou  moins  étendue.  En  général,  celle 
hémiplégie  faciale  est  accompagnée  d'une  certaine  faiblesse  du 
membre  supérieur.  D'ailleurs,  chez  l'adulte,  la  fonction  motrice 
du  visage  n'est  pas  abolie  totalement;  l'asymétrie  des  traits  n'ap- 
parait  guère  que  si  le  malade  veut  siffler  ou  souffler,  ou  faire 
la  moue,  ou  enfui  exécuter  un  acte  quelconque  exigeant  l'inter- 
vention de  la  volonté,  c'est-à-dire  l'ingérence  du  faisceau  pvra- 
midal.  Cette  asymétrie  tend  à  diminuer  toujours  lorsque  la  lésion 
cérébrale  ne  gagne  pas  en  surface  ou  en  profondeur.  Elle  n'intéresse 
à  peu  près  en  rien  la  région  faciale  supérieure,  celle  dont  les 
muscles  sont  situés  au-dessus  de  l'os  malaire.  L'innervation  de  ces 
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muscles  ne  relevé,  en  effet,  d'aucune  Localisation  corticale  pro- 
prement dite  :  elle  est  presque  exclusivement  sous-corticale, 
lin  outre,  pour  le  rôle  très  restreinl  que  l'écorce  peu!  jouer  dans 
les  mouvements  du  front,  il  faut  admettre  a  priori  une  demi- 


Fig.  121.  —  Hémiplégie  faciale  droite  par  lésion  de  l'opercule  frontal. 

décussation  des  fibres  pyramidales;  en  d'autres  termes,  il  faut 
admettre  une  innervation  bilatérale  à  parties  égales. 

Revenons  aux  troubles  de  la  phonation,  de  l'articulation,  de 
l'intonation,  de  l'insalivation,  de  la  déglutition,  de  la  mastication, 
qui  peuveni  résulter  de  lalésion  (à  droite)  de  l'opercule rolandique. 
Ces  troubles  sont  très  restreints,  en  somme,  du  moins  au  bout  de 
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quelques  semaines,  môme  si  la  lésion  de  la  région  de  l'opercule 
est  étendue  et  profonde.  Je  vous  ai  dit,  dans  noire  dernière  réunion, 
comment  l'action  de  chaque  hémisphère  sur  les  deux  moitiés  de  la 
langue,  du  pharynx  et  du  larynx  pouvait  expliquer  la  bénignité  du 
symptôme. 

Chose  curieuse,  cette  intégrité  fonctionnelle  des  muscles  innervés 
par  l'opercule  contraste  avec  la  paralysie  faciale  qui,  chez  l'en- 
fant surtout,  peut  être  très  accentuée  du  fait  de  la  même  lésion. 
Voici  par  exemple  (fig.  121)  un  enfant  de  quatorze  mois  atteint 
d'hémiplégie  faciale  droite  avec  participation  de  l'orhiculaire  et  de 
la  langue.  Celte  paralysie  faciale  avait  pour  cause  analomique  un 
tubercule;  et  le  professeur  Martinez  Yargas,  à  qui  j'emprunte  le 
fait1,  avait  pu  annoncer  que  «  la  tumeur  était  implantée  dans  le 
voisinage  de  l'opercule  rolandique  gauche  ».  Ce  diagnostic  fut 
confirmé  de  tout  point  par  l'autopsie.  Or  l'enfant,  bien  qu'atteint 
d'une  hémiplégie  faciale  très  prononcée,  ne  présentait  aucun  phé- 
nomène d'hémiplégie  labio-glosso-laryngée  :  c'est  une  modalité 
d'hémiplégie  qui  n'a  rien  à  voir  avec  la  pathologie  cérébrale.  Elle 
n'appartient  qu'à  la  pathologie  bulbaire  et  on  ne  l'observe  guère, 
que  dans  les  cas  exceptionnels  où  les  noyaux  d'un  seul  côté  sont 
frappés  de  dégénérescence. 

Maintenant  supposez  que,  chez  un  malade  adulte,  frappé  de  ramol- 
lissement (par  thrombose  de  l'opercule  frontal  droit),  une  nouvelle 
thrombose  se  forme,  celle-là  dans  l'opercule  gauche.  Voilà  une 
diplégie.  Immédiatement  le  syndrome  labio-glosso-laryngé  est 
réalisé  avec  ou  sans  aphasie;  et  cela,  même  si  la  lésion  de 
l'opercule  gauche  est  moins  étendue  et  moins  profonde  que  celle 
de  l'opercule  droit.  C'est  qu'en  effet,  l'écorce  de  l'opercule  gauche 
suffisait  à  assurer  le  fonctionnement  des  noyaux  bulbaires, 
puisqu'elle  fournissait  des  fibres  de,  projection  à  demi-décussalion 
presque  parfaite,  fibres  destinées  les  unes  aux  noyaux  bulbaires 
gauches,  les  autres  aux  noyaux  bulbaires  droits.  Dès  à  présent,  le 
bulbe  étant  séparé  de  sa  source  d'excitation  corticale,  tout  le  llux 
de  L'innervation  hémisphérique  est  tari,  et  les  nerfs  bulbaires  ne 
conduisent  plus  que  les  réactions  d'ordre  l'éllexc. 

IV.  —  Il  n'est  guère  plus  difficile,  d'expliquer  les  paralysies 

1.  Paralysie  furi;il<;  droite  produite  par  un  tubercule  cérébral,  par  SLuitinkz  VaKgaz. 
La  Médecine  Infantile,  25  décembre  liW7 
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pseudo-bulbaires  cérébrales  produites  par  les  lésions  symétriques 
des  masses  opto-striées,  si  l'on  admet  que  les  libres  issues  de 
l'écorce  font  escale  dans  ces  noyaux.  Or,  il  est  certain  que  si  la 
totalité  des  libres  corticales  ne  s'arrêtent  pas  dans  la  substance 
grise  sous-corlicale,  celle-ci  fournit  pour  son  propre  compte  des 
fibres  aux  noyaux  bulbaires;  et  il  n'est  pas  moins  évident  (la  phy- 
siologie pathologique  en  fait  foi)  que  ces  fibres  conduisenl  des 
excitations  coordonnées  en  vue  d'actes  complexes,  tels  que  la 
mastication  et  la  déglutition.  Chez  certains  idiots  privés  de  toute 
fonction  corticale  (par  le  fait  d'une  sclérose, . l'une  méningite  chro- 
nique, etc.),  ces  fonctions  subsistent  avec  la  faculté  de  rire  et  de 
pleurer;  rien  de  plus.  Encore  le  rire  et  le  pleurer  sont-ils  réduits 
parfois  à  un  spasme  grimaçant  dont  la  signification  psychologique 
est  absolument  nulle. 

Etant  donné  que  les  masses  opto-striées  fournissent  au  bulbe  des 
libres  de  projection.  —  neurones  indépendants  des  neurones  corti- 
caux —  il  va  de  soi  que  leurs  lésions  bilatérales  destructives 
auront  pour  conséquence  une  paralysie  pseudo-bulbaire.  Mais  alors 
môme  que  certains  muscles  seraient  absolument  soustraits  à 
l'influence  des  noyaux  gris  centraux,  l'écorce  ne  pourrait-elle  pas 
continuer  d'agir?  Cela  est  probable,  quoique  nous  ne  soyons  pas 
tout  à  fait  renseignés  sur  l'existence  et  sur  l'importance  des  libres 
pyramidales  destinées  aux  centres  bulbaires  de  la  mastication  et  de 
la  déglutition. 

Nous  savons  mieux,  par  contre,  ce  qui  concerne  les  libres 
destinées  aux  centres  bulbaires  delà  phonation  et  de  V  articulation. 
Celles-là  paraissent  constituer  des  neurones  exclusivement  corti- 
caux. Mais  si  les  centres  de  la  mastication,  de  l'insalivation  et  du 
premier  temps  de  la  déglutition  peuvent  être,  dans  une  certaine 
mesure,  suppléés  par  l'écorce,  il  reste  évident  que  les  lésions 
sous-corticales  bilatérales  diminuent  la  force  des  muscles  destinés 
à  ces  opérations.  De  là  une  certaine  difficulté  fonctionnelle  com- 
binée à  une  fatigue  rapide.  Les  malades  mâchenl  bien,  mais  ils 
doivent  souvent  se  reposer  en  mangeant  ;  ils  triturent  et  insalivent 
complètement  les  aliments,  mais  ils  les  conduisenl  maladroite- 
ment à  l'isthme  antérieur  du  pharynx,  et  alors  ils  s'engouent. 
Bref,  la  lésion  des  masses  grises  centrales,  toute  compensée  qu'elle 
soit  par  l'écorce,  se  trahit  par  quelques  imperfections  fonction- 
nelles. 
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Y.  —  11  est  très  fréquent  do  constater,  dans  les  autopsies  de 
vieillards,  des  ramollissements  à  peu  près  symétriques  dans  les 
masses  opto-striees  et  môme  occupant  parfois,  à  droite  cl  à  gauche, 
des  territoires  absolument  identiques  par  le  siège  et  par  retendue. 
Cette  symétrie  est  commandée  par  la  symétrie  préalable  des  lésions 
vasculaircs,  en  particulier  des  foyers  d'artérite  nodulairc  qui 
occupent  les  angles  de  bifurcation  des  artères  corticales  et  de  leurs 
branches.  II  doit  se  passer  quelque  chose  d'analogue  chez  les 
adultes  qui  sont  atteints  de  ramollissement  chronique,  et  chez 
lesquels  l'ischémiè  d'où  résulte  la  nécrobiose,  frappe  les  masses 
opto-striées  irriguées  par  les  perforantes.  Je  vous  ai  dit,  à  maintes 
reprises,  que  ces  ramollissements  des  masses  opto-striees  sont 
fréquents  surtout  parmi  les  gens  qui  ont  éprouvé  un  grand  chagrin 
ou  dont  l'existence  a  été  soudainement  traversée  par  des  événe- 
ments malheureux  (ruine,  sinistres,  deuils,  faillites  matérielles  ou 
morales,  etc.).  Comment  concilier  cette  étiologie  avec  l'anatomic 
pathologique  que  je  vous  signale? 

Les  coagulations  intra-vasculaires  et  les  oblitérations  progres- 
sives et  définitives  ne  constituent  pas  cependant  une  règle  absolue 
et  sans  exception.  Chez  les  syphilitiques,  l'ischémie  provient 
parfois  d'une  lésion  extra-vasculaire  ou  d'une  artérite interstitielle; 
et  alors  le  traitement  spécifique  peut  quelquefois  produire  une 
amélioration  inespérée.  Tel  fut  le  cas  d'un  malade  de  trente-cinq 
ans,  devenu  «  pseudo-bulbaire  »  à  la  suite  de  deux  ictus  et  chez 
lequel  le  syndrome  fut  réalisé  au  grand  complet.  Après  deux 
mois  de  traitement  la  guérison  était  parfaite1. 

La  nature  de  la  cause  n'étant  plus  douteuse  pour  moi,  je  suis 
bien  obligé  de  faire  appel  à  l'influence  du  système  nerveux.  Nous 
invoquerons,  par  exemple,  un  spasme  vasculaire,  et  nous  aurons 
d  autant  moins  de  peine  à  concevoir  une  thrombose  des  artères 
lenticulo-optiques  et  des  artères  lenticulo-striées,  que  la  nature 
s'est  montrée  particulièrement  imprévoyante  à  l'égard  de  ces 
artériolcs.  Elles  sont  nourricières  d'organes  de  première  impor- 
tance et  elles  sont  d'emblée  capillaires.  Puis,  au  lieu  de  procéder 
d  artères  de  calibre  progressivement  ramifiées,  elles  émergent 
directement  de  l'hexagone  sans  transition.  En  outre  elles  sont 
branchées  sur  la  sylvienne  ou  la  cérébrale  postérieure  perpendicu- 


1,  Battu  Penneno,  Rifurma  mediea,  1  Rt)7,  '24  décembre,  p.  8."»l. 
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lairement  à  ces  artères,  c'est-à-dire  dans  les  pires  conditions  au 
point  de  vue  de  la  facilité  de  la  circulation.  Le  fait  qu'elles  sont 
terminales  rend  impossible  toute  compensation  fonctionnelle. 
Enfin  la  différence  de  structure  qu'il  y  a  entre  elles  et  les  artères 
hexagonales  d'où  elles  émanent,  explique  comment  elles  peuvent 
aisément  s'oblitérer.  Les  artères  de  l'hexagone,  vu  leur  calibre 
et  par  conséquent  vu  leur  structure,  sont  sujettes  à  l'athérome 
et  les  artérioles  lenticulo-striées  et  optiques,  issues  de  ces 
artères,  sont  par  là  môme  exposées  dès  leur  point  d'origine  aux 
coagulations. 

La  grandeur  du  loyer  a  sans  doute  son  importance  au  point  de 
vue  du  nombre,  de  la  nature  et  de  l'intensité  des  symptômes.  Mais 
la  grandeur  du  dit  foyer,  s'il  est  limité  exclusivement  à  la  sub- 
stance grise  des  noyaux  oplo-striés,  n'a  pas  de  conséquences 
sérieuses  sous  le  rapport  fonctionnel.  Consultez  à  ce  sujet  le  der- 
nier livre  classique,  celui  de  Monakow.  et  vous  y  verrez  que  pour 
produire  une  hémiplégie,  la  destruction  du  corps  strié  ou  du  noyau 
lenticulaire  doit  être  très  étendue.  C'est  à  croire  que  ces  noyaux 
n'ont  pas  de  pathologie  propre,  car  Monakow  ne  signale,  au  cha- 
pitre qu'il  leur  consacre,  que  des  phénomènes  accessoires  tels  que 
l'hémichorée,  les  tremblements,  les  variations  de  température1.  Et 
de  môme,  à  l'occasion  des  ischémies  et  des  nécrobioscs  de  la  couche 
optique,  il  ne  mentionne  que  la  chorée  posthémiplégique,  l'ataxic 
tremblante,  les  douleurs,  enfin  les  troubles  de  la  mimique  expres- 
sive. Quant  aux  petits  foyers,  leur  symplomatologie  est  encore  plus 
simple  :  «  Il  s'agit,  dit  le  professeur  de  Zurich,  d'oblitérations  dans 
les  branches  des  lenticulo-optiques  et  dans  les  rameaux  des  artères 
cérébrales  postérieures.  Ces  foyers  circonscrits,  surtout  dans  le 
noyau  lenticulaire  et  dans  le  noyau  caudé  ne  sont  pas  rares;  ils  se 
produisent  et  évoluent  d'une  manière  latente,  l'écorce  restant 
indemne,  et  ils  échappent  au  diagnostic  »s. 

Tout  cela  est  vrai,  messieurs,  mais  à  la  seule  condition  que  les 
lésions  dont  il  s'agit  soient  unilatérales.  Lorsqu'elles  sont  bila- 
térales et  symétriques,  le  tableau  clinique  change  du  tout  au  tout. 
Il  est  même  permis  de  s'étonner  que  Monakow  ail  si  rapidement 
passé  sur  le  syndrome  pseudo-bulbaire,  cl  qu'il  n'en  fasse  mention 
en  quelque  sorte  que  pour  mémoire.  11  attribue  les  symptômes 

1.  Inc.  cit.,  p.  584. 
'2.  Ibid.,  p.  r.8fl. 
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Iabio-glosso-laryngés  à  des  localisations  asymétriques  et  constituées 
par  de  petits  foyers.  Lorsque  ces  foyers  occupent  la  tête  du  corps 
strié  et  empiètent  sur  le  genou  de  la  capsule  interne,  «  il  arrive 
parfois  4111"  la  phonation  est  notablement  altérée  tandis  que  la  res- 
piration et  la  déglutition  restent  intactes.  Eisenlohr  a  observé  un 
ras  de  ce  genre.  Malheureusement  les  foyers  étaient  multiples,  il  y 
en  avait  mente  un  dans  la  protubérance  entre  la  calotte  et  l'étage 
pyramidal,  de  telle  sorte  qu'il  n'était  pas  possible  d'utiliser  cette 
observation  pour  la  localisation  intra-capsulaire  des  fibres  de  la 
phonation  Si  le  segment  antérieur  de  la  capsule  est  complètement 
détruit  d'un  côté,  la  formation  d'un  petit  foyer  dans  le  corps  strié 
du  côté  opposé  peut  aggraver  les  symptômes  primitivement  bénins, 
jusqu'au  point  de  réaliser  une  aphasie  motrice  sous-corticale  avec 
abolition  à  peu  près  complète  de  la  phonation  et  de  l'articulation. 
Les  cas  de  Mùnzer  et  Dejerine  sont  de  ce  nombre1  ». 

Il  y  a  bien  d'autres  cas  encore.  Pour  ne  citer  que  ceux  de 
Leresehe.  de  Galavielle,  d'Halipré,  je  vous  certifie  que  vous  acquerrez, 
en  les  lisant,  une  conviction  absolue.  La  destruction  complète  du 
segment  antérieur  de  la  capsule  d'un  côté  n'est  pas  nécessaire  pour 
produire  le  syndrome  labio-glosso-laryngé.  Une  lésion  partielle  de 
La  capsule  suffit,  si  elle  intéresse  certaines  fibres  issues  du  noyau 
caudé  ou  du  noyau  lenticulaire.  Je  reviendrai  dans  un  instant  sur 
ce  point  qui  exigera  quelques  développements  anatomiques. 

Quant  à  la  coexistence  de  petits  foyers  prohiber  antiels  dans  les  cas 
auxquels  fait  allusion  le  professeur  Monakow,  on  voit  qu'elle 
prime  à  ses  yeux  toute  autre  considération.  Oppenheim  et  Sie- 
merling  avaient,  eux  aussi,  douté  de  l'authenticité  des  paralysies 
pseudo-bulbaires,  pour  la  même  raison  qui  veut  que  le  ramollis- 
sement chronique  —  du  seul  fait  qu'il  disperse  ses  lésions  un  peu 
partout  —  ne  soit  pas  un  processus  utilisable  pour  l'étude  des  loca- 
lisations hémisphériques. 

VI.  —  Nous  avons  vu  comment  les  lésions  symétriques  de 
I  écorce  produisent  le  syndrome  pseudo-bulbaire,  celui  dans  lequel 
prédominent  forcément  les  troubles  de  la  phonation.  Nous  avons 
vu  comment  les  lésions  symétriques  des  masses  opto-striées  pro- 
duisent le  même  syndrome  ou  du  moins  un  syndrome  très  ana- 


1.  Loe.  'ii.,  p.  $84. 
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logue,  dans  lequel  prédominent  les  troubles  de  la  mimique 
expressive,  associés  à  des  troubles  de  la  mastication,  de  l'insali- 
vation,  de  la  déglutition.  Je  vous  ai  dit  que  dans  le  second  de  ces 
deux  cas  les  fonctions  psychiques  peuvent  rester  absolument 
intactes  —  pendant  un  certain  temps  —  alors  que  dans  le  premier 
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Fig.  122.  —  Combinaison  d'une  lésion  corticale  à  droite,  et  d'une  lésion  sous-corticale 

à  gauche  (dans  le  putamen). 

F',  F*,  F3,  les  trois  circonvolutions  frontales.  —  ce,  corps  calleux.  —  CI,  capsule  interne.  — 
NC,  noyau  caudé.  —  Th,  couche  optique.  —  G,  neurone  cortico-strié  gauche.  —  H,  second 
neurone  de  projection  aboutissant  aux  noyaux  bulbaires  des  î>\  "'.  9*,  10*  et  12'  paires.  —  D, 
neurone  cortico-strié  de  l'hémisphère  droit,  s'articulant  dans  le  putamen  avec  le  second 
neurone  de  projection  B.  —  G1  et  D1,  neurones  corticaux,  gauche  et  droit,  projetés  à  travers 
le  corps  calleux  sur  les  corps  striés  droit  et  gauche. 

cas  les  défaillances  de  la  mémoire,  la  difficulté  de  l'association 
des  idées,  la  débilité  et  la  paresse  de  la  pensée  en  général  sont 
significatives  d'un  déficit  cortical. 

Tout  cela  parait  fort  simple  au  premier  abord,  et  il  semble  que  le 
diagnostic  lopographique  ne  soit  pas  beaucoup  plus  difficile  que  le 
diagnostic  brut  du  ramollissement  chronique  lui-môme.  Mais  en 
général  les  choses  sont  plus  compliquées,  car  les  loyers  d'ischémie 
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des  masses  centrales  se  combinent  avec  les  foyers  corticaux  pour 
créer  on  ensemble  de  phénomènes  d'autant  plus  difficiles  à  loca- 
liser (pie  leurs  analogies  cliniques  sont  plus  nombreuses.  Tel  est  en 
effet  le  problème  qu'on  a  le  plus  souvent  à  résoudre.  Je  ne  peux 
vous  indiquer  que  les  conditions  générales  de  ce  diagnostic.  Rien 
n'est,  en  tout  cas,  plus  simple  que  de  les  formuler  et  de  les  com- 
prendre. 

Étant  donné  que  les  symptômes  d'ischémie  corticale  se  distin- 
guent des  symptômes  dïschémie  centrale  par  la  prépondérance 
des  troubles  psychiques,  par  l'impossibilité  d'exécuter  volontaire- 
ment certains  mouvements  de  physionomie,  par  la  difficulté  d'ar- 
ticuler les  mots  alors  que  la  faculté  d'intonation  subsiste,  il  s'agit 
de  savoir  dans  quel  ordre  se  sont  succédé  les  désordres  variés  qui 
constituent  le  syndrome.  Cet  ordre  de  succession  permet  de  déter- 
miner approximativement  les  foyers  soit  de  l'écorce,  soit  des  gan- 
glions sous-corticaux.  C'est  une  enquête  sur  les  commémoratifs  à 
laquelle  les  malades  ne  sont  pas  toujours  capables  de  répondre 
utilement.  C'est  pourquoi,  je  vous  le  répète,  les  éléments  du  dia- 
gnostic sont  trop  faciles  à  énoncer;  si  quelquefois  notre  diagnostic 
se  confirme,  bien  souvent  aussi  nous  le  trouvons  en  défaut. 

YII.  —  Jusqu'à  présent,  il  n'a  été  question  que  des  paralysies 
pseudo-bulbaires  produites  par  des  lésions  bilatérales.  J'arrive  au 
cas  des  paralysies  pseudo-bulbaires  par  lésion  unilatérale,  et  je  me 
hâte  de  vous  dire  que  ce  cas  n'est  pas  exceptionnel.  Mais  comment 
l'interpréter  d'abord  et  le  diagnostiquer  ensuite?  Car  ici  on  ne  peut 
plus  invoquer  la  double  décussalion  des  libres  pyramidales  et  l'in- 
terruption  de  leur  parcours  dans  l'un  et  l'autre  hémisphère.... 
l'roadbent  admettait  que  les  deux  hémisphères  n'ont  pas  chez  tous 
les  su  jets  la  même  activité  fonctionnelle,  cl  que,  suivant  le  siège  de 
la  lésion,  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche,  les  symptômes  paralyti- 
ques étaient  plus  accusés  chez  ceux  dont  l'hémisphère  le  plus 
actif  était  lésé.  Cependant  l'incapacité  motrice  consécutive  à  la 
lésion  peut-elle,  en  vérité,  se  traduire  dans  la  sphère  d'activité  des 
nerfs  bulbaires,  par  une  paralysie  labio-glosso-laryngée?  —  Je  ne 
le-  croîs  pas.  L'hypothèse  de  Broadbent  dépasse  le  but.  Il  faut  donc 
chercher  dans  une  autre  direction  la  solution  du  problème. 
M.  Halipré  Fa-t-il  trouvée?  —  Je  n'oserais  l'affirmer.  En  tout  cas, 
je  préfère  son  explication  à  tonte  autre. 
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Laissez-moi  d'abord  vous  rappeler  l'analogie  qu'il  y  a  entre  les 
libres  hémisphériques  destinées  aux  noyaux  bulbaires  et  les  fibres 
centripètes  (sensitives  en  d'autres  termes)  qui  relient  le  bulbe  à 


G  D 


Fig.  123.  —  Coupe  vertico-transversale  schématique  des  hémisphères  passant  par  la 
capsule  interne  et  représentant  le  trajet  supposé  des  voies  sensitives. 

G,  hémisphère  gauche.  —  D,  hémisphère  droit.  —  ce,  corps  calleux.  —  ci,  capsule  interne.  — 
NC,  noyau  caudé.  —  Th,  thalamus.  —  NI-,  noyau  lenticulaire.  —  NR,  noyau  rouge.  —  l'es, 
pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  —  Pci,  pédoncules  cérébelleux  inférieurs.  —  Les  fibres 
sensitives  du  côté  droit  du  corps,  contenues  dans  le  cordon  de  Burdach  SI)  IR)  et  dans  le  cordon 
de  Goll  SC  (G),  sont  supposées  franchir  la  ligne  médiane  pour  se  porter  dans  la  capsule 
interne  (ci)  du  côté  gauche.  —  Une  partie  d'entre  elles,  SD,  se  rendrait  à  l'écorce  de  l'hémi- 
sphère gauche;  une  autre  partie  SD',  se  rendant  à  l'hémisphère  droit,  passerait  par  le  corps 
calleux  ce.  —  Ces  fibres  s'entrecroisent  avec  celles  du  côté  opposé  SG,  SG'  (figurées  en  pointillé), 
qui  suivent  un  trajet  symétrique. 

l'écorce  hémisphérique.  Quel  rùle  jouent  ces  dernières  dans  les 
hémiplégies  corticales?  —  Aucun  en  apparence  puisque  les  lésions 
corticales  unilatérales  n'entraînent  jamais  l'hémianesthésie.  11  y  a 
là  une  obscurité  que  je  me  suis  efforcé  de  dissiper.  Les  faits  ana- 
tomo-cliniques  sont  ici  seuls  en  cause  et  doivent  être  seuls  mis  à 
profit.  Etant  donnée  la  superposition  drs  centres  moteurs  et  sen- 
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sitils  dans  l'écorce,  il  faut  admettre  une  suppléance  de  l'hémisphère 
Sdtn  assurant  la  sensibilité  des  deux  cùlés  du  corps.  D'autre  part, 
la  lésion  du  carrefour  sensilif —  à  la  hase  de  la  capsule  interne 
—  produit  l'hémianesthésie  croisée.  C'est  donc  au-dessus  du  car- 
refour sensilif  que  se  fait  un  entre-croisement  en  vertu  duquel 
certaines  filtres  continuent  leur  trajet,  pendant  que  d'autres  vont 
h  l'hémisphère  du  côté  opposé  en  passant  par  le  corps  calleux. 
Pour  qu'une  lésion  unilatérale  ne  siégeant  pas  dans  le  carrefour 
sensitif  produise  L'hémianesthésie,  il  faut  qu'elle  détruise  les  fibres 
profondément  situées  qui,  abandonnant  la  couronne  rayonnante, 
contournent  le  ventricule  latéral  et  gagnent  l'hémisphère  opposé 
en  suivant  le  corps  calleux. 

La  ligure  schématique  que  je  vous  présente  rend  cette  dispo- 
sition parfaitement  claire. 

M.  Halipré  applique  presque  intégralement  ce  schéma  à  nos 
paralysies  pseudo-bulbaires  par  lésions  unilatérales  :  «  Supposons, 
dit-il,  qu'il  existe  un  groupe  de  fibres  qui,  analogues  aux  fibres 
sensitives  réfléchies  (dont  il  vient  d'être  question)  partent  des 
noyaux  d'un  hémisphère,  suivent  le  corps  calleux,  et,  au  lieu  de 
pénétrer  dans  les  noyaux  de  l'hémisphère  opposé,  gagnent  la  cap- 
sule interne  et  se  rendent  au  bulbe  en  s'entre-croisant  une  deuxième 
fois  dans  la  région  bulbo-protubérantielle;  cette  double  décussation 
sera  comparable  à  celle  que  nous  trouvons  dans  le  schéma  de 
sensibilité  » 

Maintenant  imaginez  qu'une  lésion  ischémique  ait  détruit  une 
bonne  partie  de  la  masse  opto-striée  ainsi  que  les  fibres  réfléchies 
venues  de  l'autre  hémisphère,  soit  que  le  corps  calleux,  soit  que  la 
capsule  interne  aient  été  intéressés  sur  le  passage  de  ces  fibres. 
Cette  lésion,  bien  qu'unilatérale,  pourra  produire  un  syndrome  bul- 
baire des  plus  accusés,  car  l'une  des  moitiés  du  bulbe  ne  reçoit 
plus  aucune  excitation  de  la  masse  opto-striée.  L'autre  moitié  ne 
reçoit  plus  que  les  fibres  de  l'un  de  ces  centres  au  lieu  d'en  rece- 
voir des  deux  centres.  Dès  lors  il  ne  parait  pas  surprenant  que 
les  fonctions  bulbaires  soient  profondément  entravées. 

Le  schéma  de  .M.  Halipré  est  peut-être  un  peu  compliqué.  Je 
peux  eu  proposer  un  autre  qui  explique  aussi  bien  les  choses.  En 
effet,  ce  qui  domine  —  comme  une  condition  indispensable  l'ana- 

1.  foc.  cit.,  i».  128. 
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tomio  pathologique  des  paralysies  pseudo-bulbaires  par  lésion  uni- 
latérale, —  c'est  l'interruption  des  fibres  de  la  région  eapsulaire 
qui  vont  aux  noyaux  oplo-slriés  ou  qui  en  émanent.  Je  suppose  une 


Fig.  124.  —  Schéma  montranl  le  trajet  des  faisceaux  réunissant  les  noyaux  centraux 
entre  eux  cl  les  noyaux  centraux  à  l'écorce  et  au  bulbe. 

Pour  simplifier  le  schéma,  Halipré  fait  converger  toutes  les  fibres  vers  le  noyau  lenticulaire  (Put) 
sans  tenir  compte  du  noyau  caudé  (NC)  et  de  la  couche  optique  (CO).  Il  est  bien  convenu  que 
le  putamen  représente  ici  tous  les  noyaux  gris  centraux,  et  que  ce  qui  est  dit  du  putamen  peut 
s'appliquer  au  noyau  caudé. 

Parmi  les  fibres  qui  partent  de  l'hémisphère  À  pour  se  rendre  au  bulbe,  les  unes  sont  directes 
1 1);  d'autres  FL  (fibres  lenticulaires)  vont  dans  le  noyau  lenticulaire  du  îiièmc  cote.  Après  un 
relai  elles  sortent  accompagnées  par  d'autres  fibres  venues  du  noyau  caudé  et  forment  le 
faisceau  ANL  qui  aboutit  avec  les  fibres  directes  à  la  moitié  du  bulbe  du  côté  opposé  B'. 

Parties  du  putamen,  des  fibres  d'association  suivent  le  trajet  FA  et  vont  au  noyau  lenticu- 
laire de  l'autre  hémisphère.  D'autres  libres  FC,  après  avoir  suivi  le  faisceau  FA,  s'infléchissent, 
suivent  la  capsule  interne  de  l'hémisphère  opposé  et,  après  une  nouvelle  décussation, 
reviennent  à  la  moitié  du  bulbe  Ii,  situé  du  même  côté  que  A. 

En  résumé  : 

L'hémisphère  A  lournit  à  B'    fibres  directes  FI) 

—    indirectes  ÂNL 

—  à  B   libres  d'association  FC 

•    De  même  l'hémisphère  A' fournit  à  Ii.  .  .  :  F'D'  et  A'.VI.' 

etàB'   F'C 

fibre. G  (neurone  cortical  centrifuge)  issue  de  l'opercule  gauche. 
Elle  porte  au  bulbe  les  incitations  volontaires  des  mouvement  des 
la  langue,  des  lèvres  et  du  larynx  ;  mais  chemin  faisant  elle  s'arrête 
dans  la  masse  opto-striée  (dans  le  noyau  lenticulaire  par  exemple) 
et  là,  se  met  en  contact  avec  un  second  neurone  (H)  qui  actionne 
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direcloment  les  noyaux  bulbaires  (V,  VII,  IX.  X,  XII).  Je  représente 
pour  plus  de  simplification  un  seul  neurone  là  où  il  y  en  a  plu- 
sieurs. Ce  qui  est  certain,  c'est  que  l'ordre  parti  de  l'écorce  de 
l'opercule  est  transmis,  grâce  à  une  décussation  sous-hémisphé- 
rique, aux  noyaux  bulbaires  des  deux  côtés.  Mais  le  noyau  lenti- 
culaire gauche,  relié  à  l'opercule  gauche  par  le  neurone  G,  reçoit 


F1  F' 


Fîg.  125.  —  Lésion  située  dans  L'hémisphère  gauclie  el  donnant  lieu  a  une  paralysie 

pseudo-bulbaire. 

également  de  l'opercule  droit  un  ébranlement  moteur  par  le  neu- 
rone D',  qui  suit  la  voie  du  corps  calleux  pour  aboutir  comme  le 
neurone  G,  au  second  neurone  II  (Fig.  125). 

Une  lésion  située  à  l'extrémité  supérieure  de  la  capsule  interne, 
dans  la  substance  blanche  du  centre  ovale  gauche,  pourra  donc  in- 
tercepter presque  toutes  les  voies  qui  transmettent  au  bulbe  les 
injonctions  de  l'écorce.  Dans  lecas  que  je  suppose  et  que  je  figure  sur 
le  schéma,  les  noyaux  du  bulbe  ne  recevront  plus  exclusivement 
que  les  excitations  conduites  par  le  neurone  D.  C'est-à-dire  que  la 
paralysie  pseudo-bulbaire  ne  sera  pas  complète,  mais  presque 
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complète.  Elle  serait  complète  si  une  toute  petite  lésion  dans 
l'hémisphère  droit  venait  détruire  la  continuité  du  neurone  B.  Le 
résultat  sciait  le  môme  si  le  noyau  lenticulaire  lui-même  était 
détruit. 

Remarquez,  messieurs,  que  sur  les  schémas  que  je  viens  de  vous 
soumettre,  nous  supposons  le  neurone  cortical  en  relation  avec  le 
noyau  lenticulaire  et  non  avec  toute  autre  partie  de  la  masse  opto- 
striée.  Je  vais  vous  donner  quelques  indications  à  cet  égard.  Vous 
avez  aussi  remarqué  sans  doute  que  j'ai  considéré  comme  dé- 
montrée l'existence  de  fibres  passant  du  corps  calleux  dans  la 
capsule  interne  pour  gagner  le  corps  strié.  Il  faut  donc  que  je 
m'explique  sur  ces  deux  points. 

Relativement  à  l'anastomose  de  l'écorce  avec  le  noyau  lenticu- 
laire, il  me  suffira  de  vous  rappeler  que  le  noyau  caudé  du  corps 
strié  et  le  segment  externe  du  noyau  lenticulaire  ou  put  amen  sont 
une  seule  et  même  chose.  Ces  deux  masses,  séparées  l'une  de 
l'autre  sur  la  plupart  des  coupes  verticales  ou  transversales,  sont 
réunies  en  un  noyau  unique  à  leur  partie  inférieure  et  antérieure. 
Par  conséquent  les  fibres  G  et  D  (neurones  corticaux),  représentées 
sur  le  schéma  comme  aboutissant  au  noyau  lenticulaire,  auraient 
pu  être  représentées  comme  aboutissant  —  toujours  par  la  capsule 
interne  (CI)  —  au  noyau  caudé  (NC). 

VIII.  —  Quant  aux  fibres  issues  du  corps  calleux  et  destinées  à 
la  même  masse  grise,  soit  du  noyau  caudé,  soit  du  noyau  lenti- 
culaire, je  considère  qu'elles  ne  doivent  pas  être  envisagées  comme 
schématiques,  inventées  pour  les  besoins  de  la  démonstration.  Leur 
authenticité  est  réelle.  Elles  sont  réunies  et  groupées  à  la  partie 
externe  du  noyau  caudé  où  vous  les  distinguerez  assez  aisément 
sur  les  coupes  vertico-transversales.  Elles  forment  un  feutrage  re- 
courbé à  concavité  supérieure  et  interne,  et  il  semble  qu'elles  se 
portent  en  majeure  partie  dans  le  noyau  caudé.  C'est  Foville  qui 
les  a  le  premier  signalées.  Je  sais  que  leur  existence  a  été  con- 
testée. Mais  elle  a  été  affirmée  ensuite  par  Hainilton.  Je  sais  égale- 
ment que  Ramon  y  Cajal,  se  basant  sur  l'évolution  ontogénique, 
nie  les  connexions  des  noyaux  de  l'un  et  de  l'autre  hémisphère  avec 
l'écorce  du  côté  opposé.  Et  cependant  il  admet  que  le  corps  calleux 
ne  renferme  pas  seulement  des  fibres  commissurales,  dans  le  sens 
exclusif  adopté  par  Meynert,  c'est-à-dire  des  fibres  reliant  degauche 
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ù  droite  et  inversement  des  parties  absolument  correspondantes, 
homologues,  symétriques. 

D'autre  part  Ramon  y  Cajal  reconnaît  que  le  corps  calleux  reçoit 
de  l'écorce  des  collatérales  issues  des  libres  de  projection,  comme 
l'explique  d'ailleurs  très  clairement  la  figure  schématique  que  je 
lui  emprunte1. 

Mais  ces  collatérales  elles-mêmes  sont  insuffisantes  pour  établir 


Coll  '<-• 


Fig.  126.  —  Disposition  du  corps  calleux  et  de  la  commissure  antérieure.  —  Coupe 
transversale  schématique  du  cerveau.  (D'après  R.  y  Cajal.  —  Charpy,  Traité  d'anatomic 
humaine  de  Poirier). 

FP.  fibre  pyramidale.  —  CA,  commissure  antérieure.  —  ce,  corps  calleux.  —  Coll.  fibre  collatérale 
d'un  neurone  cortical  de  l'hémisphère  opposé. 

la  seule  connexion  qui  explique  la  paralysie  pseudo-bulbaire  à 
localisation  hémisphérique  unilatérale.  Il  faut,  de  toute  nécessité, 
reconnaître  les  voies  qui  relient  l'écorce  d'un  côté  aux  noyaux 
opto-striés  du  côté  opposé.  Je  ne  doute  pas  qu'elles  soient  repré- 
sentées par  les  libres  calleuses  que  Foville  avait  cru  pouvoir  isoler 
et  qui  répondent  si  exactement  à  notre  desideratum  anatomo-  phy- 
siologique. Au  demeurant  je  dirai  encore  que  Wernicke,  lui  aussi, 
en  dépit  des  contestations,  les  a  décrites  sous  le  nom  de  faisceaux 
calleux  de  la  capsule  interne.  Il  appelle  ainsi  «  un  cordon  épais  de 
15  millimètres,  qui,  émané  du  lobe  frontal  et  du  genou  du  corps 
calleux,  se  rend  à  la  capsule  interne  en  suivant  le  bord  externe  du 
noyau  caudé.  Dejerine  croit  qu'il  s'agit  là  uniquement  du  faisceau 

1.  Traité  d'analomir.  humaine,  T.  III,  Structure  du  cerveau,  par  Ciiaiu-y,  p.  04S. 
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occipito-frontal,  faisceau  d'association  inlra-hémisphérique1  »,  de- 
couvert  par  Onufrowicz  dans  un  cas  d'absence  du  corps  calleux. 

Permettez-moi  donc,  messieurs,  de  vous  rappeler  également  que, 
sous  le  nom  de  faisceau  occipito-frontal  on  a  confondu  plusieurs 


Fig.  127. 

ce.  corps  calleux.  —  FOF,  faisceau  occipito-frontal.  —  NC,  noyau  caudé.  —  Th,  Thalamus.  — 
PL  T,  putanien.  —  CI,  capsule  interne.  —  BO,  bandelette  optique.  —  CA,  commissure  antérieure. 
RNG,  fibres  calleuses  do  l'hémisphère  droit  traversant  le  faisceau  occipito-frontal. 

choses  différentes,  et  -je  crois  devoir  vous  signaler,  avec  une  pré- 
paration anatomique  à  l'appui,  les  distinctions  qu'il  y  a  lieu  de 
faire  dans  les  parties  situées  en  dehors  du  noyau  caudé.  Sur  une 
coupe  vertico-transversale,  on  aperçoit  d'abord  dans  la  capsule 
interne,  à  la  hauteur  du  noyau  caudé,  un  faisceau  compact  coin- 
posé  de  plusieurs  fascicules,  et  dont  la  teinte  foncée,  sur  les  pièces 


\.  Charpi.  ffiid.,  p.  GfiO. 
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durcies  dans  le  bichromate  d'ammoniaque,  indique  la  direction 
antéro-poslérieure.  Ce  faisceau  compact  est  le  faisceau  occipilo- 
frontal.  Au-dessus  et  en  dedans  de  celui-ci,  un  autre  faisceau, 
couché  suc  la  partie  la  plus  externe  du  noyau  caudé,  et  oblique- 
ment dirigé  d'arrière  en  avant  et  de  dehors  en  dedans,  semble, 
s'épuiser  dans  le  corps  calleux  mais  en  réalité  le  franchit.  Plus  épais 
en  dehors  qu'en  dedans,  affectant  une  forme  en  virgule  qui  permet 
de  le  reconnaître  toujours  du  premier  coup,  ce  faisceau  qui  prend 
naissance  dans  le  noyau  caudé  représente  le  «  faisceau  calleux  de 
la  capsule  interne  »  (de  Wernicke)  ou  «  couronne  rayonnante  du 
noyau  caudé  o  (de  Meynert)^  Voilà  donc  deux  faisceaux  qui  déjà 
paraissent  s'isoler  assez  nettement  l'un  de  l'autre.  Dans  sa  con- 
cavité ouverte  en  dedans,  le  faisceau  calleux  de  la  capsule  interne  est 
séparé  de  l'angle  supérieur  et  externe  du  ventricule  par  une  couche 
de  -(distance  grise  que  Schnopffhagen  regarde  comme  un  épaissis- 
sement  de  l'épendyme.  Mais  la  virgule  du  faisceau  calleux  de  la 
capsule  n'a  rien  de  commun,  comme  semble  l'admettre  Schnopffha- 
gen, avec  l'épendyme  épaissi  à  son  point  de  jonction  avec  la 
substance  grise  du  noyau  caudé. 

Enfin .  en  dehors  du  faisceau  «  occipilo-fronlal  »  (d'Onufrowicz), 
on  distingue  un  faisceau  moins  compact  de  libres  qui,  elles  aussi, 
se  portent  dans  le  corps  calleux  et  n'ont  aucune  connexion  avec 
l'écorce  du  même  cùlé.  Il  est  donc  à  supposer  que  ces  libres  joi- 
gnent la  capsule  interne  de  l'hémisphère  représenté  à  l'écorce  de 
l'hémisphère  opposé. 

IX.  —  Reste  à  savoir  si  les  «  fibres  calleuses  de  la  capsule  » 
issues  de  l'hémisphère  droit,  par  exemple,  aboutissent  au  seul 
noyau  caudé  de  l'hémisphère  gauche  ou  au  noyau  lenticulaire 
et  même  à  la  couche  optique. 

Ni  l'embryologie  ni  l'anatomie  pure  ne  permettent  de  répondre  à 
cette  question.  Mais  l'anatomie  pathologique  y  répondra  un  jour 
ou  l'autre. 

Je  n'en  ai  pas  fini,  messieurs,  avec  l'anatomie  descriptive.  C'est 
qu'en  effet  il  y  a  des  choses  qu'il  faut  se  résigner  à  ne  jamais  com- 
prendre, il  y  a  des  problèmes  diagnostiques  qu'il  faut  absolument 
renoncer  à  résoudre,  si  l'on  ignore  les  rapports  des  masses  oplo- 
Striéea  avec  les  faisceaux  blancs  de  l'hémisphère.  Lorsque  vous 
avez  éliminé  —  comme  nous  l'avons  fait  —  le  diagnostic  de  para- 

l:l'.!"\r,l(,   I.M.O.N3.  —   II.  '22 
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lysic  pseudo-bulbaire  corticale  pour  conclure  à  nue  paralysie 
pseudo-bulbaire  sous-corticale,  vous  avez  encore  à  reconnaître  si 
le  syndrome  provient  d'une  lésion  unilatérale  ou  d'une  lésion  bila- 
térale. La  lésion  unilatérale,  par  le  seul  fail  qu'elle  détruit,  le  plus 
souvent,  nue  partie  «le  la  région  capsulaire  supérieure,  entraîne, en 
môme  temps  que  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  une  hémiplégie 
croisée;  et  cette  hémiplégie,  comme  toutes  les  hémiplégies  capsu- 
laires,  devient,  dans  le  délai  ordinaire  de  vingt  à  trente  jours, 
spasmodique  au  premier  chef. 

Mais  lorsque  le  diagnostic  de  paralysie  sous-corticale  peut  être 
admis,  vous  avez  encore  à  décider  si  les  lésions  siègent  sur  les 
faisceaux  capsulaires  dans  la  capsule  elle-même  ou,  plus  bas,  dans 
la  protubérance,  au-dessus  des  noyaux.  11  est  rare  que  les  lésions 

protubérantielles  ne  déterminent 
pas  le  hoquet,  les  vomissements, 
la  glycosurie,  la  polyurie,  et, 
plus  fréquemment  encore  que 
tout  cela,  le  syndrome  de  Weber. 
Malgré  cette  rareté  nous  devons 
à  Ilalipré  l'observation  d'une 
«  double  hémiplégie  par  lésion 
bilatérale  de  la  région  moyenne 
de  la  protubérance,  lésion  ayant 
réalisé  le  syndrome  bulbaire  avec 
tant  de  perfection  que  le  diagnos- 
tic posé  était  :  paralysie  pseudo- 
bulbaire d'origine  cérébrale  »'. 

Quel  trajet  suit  donc,  au-des- 
sous des  masses  opto-striées,  le 
faisceau  des  fibres  qui  comman- 
dent les  noyaux  bulbaires?  Ce 
faisceau  n'est  d'abord  qu'une 
lame  de  substance  blanche  qui 
émerge  du  noyau  caudé  et  du 
noyau  lenticulaire  à  leur  face  inférieure.  Elle  renferme  les  neu- 
rones de  ces  deux  noyaux,  dont  les  prolongements,  réunis  à  la 
lace  inférieure  du  noyau  lenticulaire,  constituent  une  sorte  de 

1.  I.oc.  cit.,  p.  84. 


Fig.  128.  —  Coupe  vertico-transversale 
du  noyau  lenticulaire,  montrant  l'en- 
trecroisement des  fibres  pédonculaires 
clans  les  cloisons  verticales  externe  et 
interne  (MLE,  MLI)  du  noyau  lenticu- 
laire (schéma). 

PUT,  putamen.  —  Cl,  capsule  interne.  — 
GLP,  pflobus  pallidus.  —  GLM,  globus  me- 
clialis.  —  ANL,  anse  du  noyau  lenticu- 
laire, formée  par  les  fibres  verticales  des 
cloisons  interne  et  externe  (MLI,  MLE). 
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sangle,  au-dessus  de  laquelle  les  deux  segments  internes  du  noyau 
Lenticulaire  paraissent  suspendus.  Je  n'insiste  pas  sur  les  diflé- 
rentes  origines  de  ees  libres,  sur  leurs  rapports  et  leur  conver- 


Fig.  129. — Anse  du  noyau  lenticulaire  (ANL)  dans  la  région  pédonculaire. 

PV,  pont  de  Varolo.  —  TM,  tubercule  mamillaire.  —  FP.  situation  des  fibres  pyramidales  des 
membres  dans  le  pédoncule.  —  LTE,  lamina  teg menti,  portion  la  plus  interne  des  faisceaux 
profonds  de  la  calotte,  en  dedans  de  l'anse  du  noyau  lenticulaire.  —  MOC,  troisième  paire 
crânienne.  — G1P,  ganglions  interpédonculaires. 

gence.  Je  rappellerai  seulement  qu'elles  se  portent,  une  fois 
réunies  en  faisceau,  au-dessous  du  disais  lentiformis,  puis  se 
placent,  dans  la  région  pédonculaire,  au  contact  de  la  substance 
grise  de  l'espace  perforé  postérieur.  11  vous  faut  être  au  courant  de 
l'anatomic  de  ces  régions,  si  vous  voulez  utiliser  les  faits  analomo- 
patbologiques.  El  l'anatomie  patbologique  pourra  en  éclaircir 
quelques  points  restés  encore  obscurs.  . 


DIX-HUITIÈME  LEÇON 


SYNDROMES  BULBAIRES 
PARALYSIE  FACIALE  ET  POULS  LENT  PERMANENT 

I.  Pouls  lent  .et  pouls  ralenti.  —  Crises  de  bradycardîe.  —  Le  pouls  lent  permanent 
et  les  crises  syncopales.  —  Pronostic  tiré  de  la  longueur  des  crises.  —  Localisation 
bulbo-protubérantielle  des  troubles  qui  provoquent  les  crises  syncopales  ou  épilep- 
tiformes.  —  Rareté  de  la  bradycardîe  dans  les  maladies  primitives  et  systématiques 
du  bulbe.  —  Maladie  de  Stokes-Adams. 

Abstraction  faite  de  la  maladie  de  Stokes-Adams,  le  pouls  leul  permanenl  ri'esl  pas  le 
symptôme  pathognomonique  d'une  maladie  bulbaire  définie. 

II.  Cas  clinique.  —  Paralysie  faciale  chez  un  sujel  blennorrbagique  (?).  —  Doutes  sur 
la  nature  de  la  blcnnorrhagie.  —  Orcliile.  —  Céphalée  localisée.  —  Paralysie  faciale. 

III.  Caractères  classiques  de  la  paralysie  faciale  périphérique.  —  Diagnostic  topogra- 
phique  du  foyer  de  névrite.  —  Névralgie  associée  de  la  cinquième  paire.  —  La 
simultanéité  des  symptômes  est  le  plus  sur  indice  de  leur  commune  origine.  — 
Localisation  protubérantielle  de  la  lésion.  —  Pouls  lent. 

IV.  Syncopes  suivies  de  convulsions.  —  Anxiété,  agoraphobie.  —  Anxiété  de  l'asthme, 
anxiété  de  Yangor  pecloris,  anxiété  paroxystique  pure. 

V.  Multiplicité  ries  symptômes  céphaliques  dans  les  lésions  limitées  de  la  région  bulbo- 
protubérantielle  :  céphalée,  névralgie  faciale,  paralysie  faciale,  bypo-acousie,  ralen- 
tissemenl  du  pouls,  vertiges,  convulsions  épileptif ormes,  agoraphobie,  etc. 

Anesthésie  douloureuse  de  la  sphère  du  trijumeau.  —  Uypoacousie-hyperacousique. 

Diagnostic  de  la  tuberculose  en  foyer  de  la  région  basilaire. 


Messieurs, 

I/importance  pronostique  du  pouls  leul  permanent,  de  la  bra- 
dysphyxie,  comme  disait  Spring,  n'est  plus  aujourd'hui  mise  en 
doute. 

Il  faut  entendre  par  cet  horrible  mot  «  le  ralentissement  qui 
dépend  manifestement  de  causes  pathologiques,  on  constitue  par 
lui-même  nue  cause  de  malaise  ».  Par  conséquent,  la  lenteur,  non 
pas  acquise  niais  native,  en  d'autres  termes,  celle  qu'on  pourrait 
appeler  constitutionnelle,  n'a  rien  en  soi  de  morbide.  Lenteur  el 
ralentissement  sonl  deux  choses  différentes.  Napoléon  n'avait  que 
42  pulsations  à  la  minute  et  vous  trouverez  eu  furetanl  dans  les 
Rara  et  Curiosa  de  la  Médecine  heaucoup  d'exemples  de  lenteur 
habituelle  qui  doivent  rester  en  dehors  de  notre  sujet. 
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I.  —  Chez  l'adulte,  le  cœur  bat  plus  que  la  seconde,  en  chiffres 
ponds,  do  68  à  ~rl  pulsations.  Quand  le  nombre  des  pulsations 
tombe  au-dessous  de  l>0,  alors  qu'il  était  antérieurement  égal  ou 
supérieur  à  ce  nombre,  le  pouls  peut  être  considéré  comme  pouls 
lent.  La  permanence  de  la  lenteur  n'est  pas  indéfinie.  Il  y  a  des 
crises  de  bradysphyxie  ou  de  bradycardie,  ce  qui  revient  au  môme, 
comme  il  y  a  des  crises  de  tachycardie.  Aussi  le  pouls  lent  perma- 
nent ost-il  un  symptôme  passager,  du  moins  la  plupart  du  temps, 
en  dépit  du  qualificatif  qui  sert  à  le  définir.  Ici  la  contradiction 
des  mots  n'est  que  relative.  Les  crises  durent  plusieurs  heures, 
plusieurs  jours,  plusieurs  semaines,...  tout  dépend  des  circon- 
stances qui  les  provoquent. 

La  très  grande  lenteur,  celle  qui  correspond  par  exemple  à  un 
chiffre  de  50,  25  et  même  10  pulsations  —  quelques  cas  en  font 
foi  —  n'est  pas  forcément  d'un  pronostic  sévère.  Mais,  on  peut  en 
général  considérer  le  symptôme  comme  d'autant  plus  grave  que  les 
crises  ont  une  plus  longue  durée.  C'est  en  effet  dans  ces  dernières 
qu'il  nous  est  souvent  donné  d'assister  à  des  accidents  syncopaux 
ou  épileptiformes  survenant  parfois  coup  sur  coup,  comme  de  vrais 
accès  subintrants,  et  cela  chez  des  sujets  dont  toutes  les  fonctions, 
sauf  la  circulation,  sont  absolument  anormales. 

L'excitation  persistante  ou  intermittente  des  noyaux  du  nerf 
vague  est  la  seule  cause  à  laquelle  on  soit  en  mesure  d'attribuer  le 
ralentissement  cardiaque.  Autant  qu'on  en  peut  juger  par  quelques 
rares  observations  nécroscopiques,  l'excitation  dont  il  s'agit  est  le 
fait  de  toute  une  série  de  lésions  disparates,  voire  môme  de 
désordres  simplement  fonctionnels,  ceux-ci  et  celles-là  localisés 
dans  la  région  bulbaire,  au  voisinage  des  noyaux  de  la  dixième 
paire.  Peut-être  suffit-il  qu'un  seul  des  deux  noyaux  soit  influencé 
par  l'altération  organique  ou  par  le  trouble  circulatoire  dont  la 
moelle  allongée  est  le  siège.  Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'un  tuber- 
cule, une  gomme,  un  foyer  de  pacbyménirtgitc  cervicale  supérieure, 
une  hémorragie,  un  traumatisme  direct  sont,  à  litre  égal,  capables 
de  produire  des  crises  de  pouls  lent  permanent. 

Si  petite  que  soit  La  lésion  déterminante,  il  est  évident  qu'elle  ne 
peut  guère  limiter  ses  effets  d'excitation  aux  seuls  noyaux  de  la 
dixième  paire.  Trop  de  centres  sont  accumulés  dans  la  région  «  du 
nœud  vital  »  pour  que  le  symptôme  se  manifeste  isolément;  et, 
de  fait,  le  pouls  lent  permanent  n'est  qu'un  des  éléments  d'un 
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syndrome,  Aussi  le  ralentissement  des  contractions  cardiaques 
passerai i-i I  le  plus  souvent  inaperçu,  si  des  phénomènes  bien  plus 
apparents  rie  venaienl  nous  donner  l'éveil  en  appelant  notre  atten- 
tion sur  l'existence  au  moins  probable  d'une  affection  bulbo-protu- 
béranliclle.  Tels  sont  précisément  les  vertiges  el  les  accès  épilepli- 
formes. 

Nous  ne  connaissons  pas  les  motifs  d'ordre  anatomique  ou  phy- 
siologique qui  font  que  le  syndrome  eu  question  se  manifeste  dans 
tel  cas  de  maladie  bulbaire  plu lô L  que  dans  tel  autre.  Nul  d(»u[c 
([lie  les  altérations  systématiques  à  marche  progressive  entraînant 
l'atrophie  des  noyaux  du  bulbe,  provoquent  le  ralentissement  du 
pouls  bien  moins  souvent  que  ne  font  les  lésions  accidentelles. 
Ainsi,  tandis  que  le  pouls  lent  permanent  n'appartient  guère  à  la 
symplomatologic  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  on  le  voit, 
au  contraire,  figurer  comme  un  des  éléments  de  diagnostic  les 
plus  importants  au  cours  des  méningites  chroniques  ou  aiguës  de 
la  base  de  l'encéphale. 

Ce  qui  doit  môme  paraître  un  peu  surprenant  au  premier  abord, 
c'est  que  le.  pouls  lent  permanent  soit  un  phénomène  assez  rare  en 
somme  dans  les  affections  bulbaires  en  général.  La  maladie  dans 
laquelle  on  l'observe  le  plus  fréquemment  est  celle  dont  les  altéra- 
tions sont,  jusqu'à  présent,  le  moins  déterminées  :  vous  devinez 
que  je  fais  allusion  à  la  maladie  de  Stokes-Adams,  qui  résume 
ledit  syndrome,  se  l'approprie  en  quelque  sorte,  et,  si  je  puis 
dire,  s'en  contente.  Elle  parait,  en  effet,  n'avoir  d'autre  anatomie 
pathologique  que  celle  de  l'athérome  des  artères  vertébrales  et  de 
l'artère  basilaire  —  lésion  banale  s'il  en  fut.  Mais  si  l'athérome  du 
tronc  postérieur  de  l'hexagone  de  Willis  est  une  altération  grossière, 
qui  saule  aux  yeux  et  que  vous  trouvez  signalée  dans  presque 
toutes  les  autopsies  de  vieillards,  il  ne  s'ensuit  pas  que  l'artériole 
nourricière  du  noyau  du  pneumogastrique  soit  elle-même  envahie 
par  la  même  dégénérescence1. 

Donc,  abstraction  faite  de  la  maladie  de  Stokes-Adams,  le  pouls 
lent  permanent  n'est  pas.  en  bien  propre,  le  symptôme  pathogno- 
monique  d'une  maladie  bulbaire  définie.  J'ajouterai  même  —  et 

1.  Parmi  les  nombreux  travaux  publiés  sur  ce  sujet  depuis  quelques  années  je 
signalerai  un  mémoire  de  mon  collègue  M.  Edgard  Hirtz,  où  l'on  trouve  des  vues  fori 
originales  sur  l'anémie  bulbaire  en  générale  et  sur  le  rôle  du  surmenage  dans 
Fètiologie  du  syndrome  :  Pathogéhie  du  pouls  lent  permanent,  G«;.  ll<p-,  1805,  n0-  ÎS, 
17,  20,  23. 
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personne  ne  me  démentira  —  qu'il  contribue  à  caractériser  la 
localisation  bulbaire  de  tout  processus  inflammatoire  ou  néopla- 
sique  évoluant  accidentellement  dans  la  région  supérieure  du 
névraxe. 

C'est  à  ce  titre  que  je  crois  devoir  vous  signaler  le  cas  fort  inté- 
ressant et  certainement  peu  ordinaire  d'un  malade  récemment 
entré  dans  nos  salles  pour  une  paralysie  faciale. 

11.  —  Vous  pourriez  passer  devant  cet  homme  sans  soupçonner 
l'intérêt  de  la  paralysie  dont  il  est  atteint,  car  elle  ne  présente  à 
première  vue  aucune  particularité  visible.  Mais  l'histoire  qu'il 
raconte  et  la  constatation  mainte  fois  renouvelée  de  la  lenteur  de 
son  pouls,  rendent  son  observation  très  digne  d'attention  à  beau- 
coup d'égards. 

En  thèse  générale,  la  paralysie  de  la  septième  paire  (périphérique 
et  unilatérale)  ne  comporte,  vous  le  savez,  aucune  gravité  réelle. 
Même  lorsqu'elle  est  incurable  et  compliquée  d'atrophie  secondaire, 
elle  n'a  d'autre  inconvénient  que  d'enlaidir.  Ici  nous  avons  affaire 
à  une  paralysie  droite  totale,  intéressant  par  conséquent  l'orbicu- 
laire;  et  cependant  le  pronostic  me  parait  fort  sombre.  Il  s'agit  de 
bien  autre  chose  qu'une  asymétrie  désobligeante  du  visage.  Je  crois 
que  les  jours  de  cet  homme  sont  comptés.  Mais  d'abord,  voici  son 
histoire  :  je  la  résume  d'après  les  notes  recueillies  par  mon  élève 
M.  Tissot,  interne  des  hôpitaux. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  nuls  sur  tous  les  points  qui 
pourraient  avoir  une  certaine  importance  étiologique  actuelle. 
Vous  allez  voir  un  garçon  de  trente-trois  ans,  assez  robuste, 
employé  chez  un  marchand  de  vins  et  qui,  sans  être  un  alcoolique 
invétéré  —  son  âge  ne  le  lui  permet  guère  encore  —  a  déjà  tant 
soit  peu  abusé  de  la  boisson.  11  a  eu  la  rougeole  et,  vers  l'âge  de 
neuf  ans,  a  subi  la  lilhotrilie.  C'est  tout  ce  que  nous  relevons  dans 
son  passé  pathologique.  Je  m'empresse  d'ajouter  qu'il  n'est  pas 
névropathe.  La  confession  qu'on  lui  fait  subir  ne  nous  apprend,  à 
ce  point  de  vue  spécial,  rien  de  probant.  11  avoue  bien  qu'il  a 
parfois  l'humeur  un  peu  vive  et  la  tôte  près  du  bonnet.  Mais  cela 
n'implique  vraiment  pas  une  prédisposition  nerveuse  de  caractère 
morbide. 

Le  rôle  prépondérant  qu'on  a  fait  jouer  à  la  prédisposition  ner- 
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veuse  dans  l'histoire  de  la  paralysie  faciale  périphérique  ne  saurai! 
donc  entrer  ici  en  ligne  de  compte;  et  comme,  dans  la  pluparl  des 
cas,  ce  rôle  étiologique  est  de  toute  évidence,  nous  voici  obligés  de 
suspecter,  cette  fois,  une  influence  toute  différenteel  assurément 
bien  plus  redoutable.  C'est  une  lésion  matérielle  et  non  pas  fonc- 
tionnelle qu'il  faut  craindre. 

La  syphilis,  d'abord,  n'est  pas  à  incriminer.  En  revanche,  nous 
apprenons  que  notre  malade  a  l'ail  un  séjour  de  quelques  semaines 
environ  à  l'hôpital  Tenon  pour  une  bronchite  ;  il  y  a  décela  trois 
ans.  Depuis  lors,  il  est  sujet  à  des  sueurs  nocturnes.  Cependant  ses 
poumons  sont  intacts;  et,  comme  il  est  buveur,  les  transpirations 
peuvent  être  rapportées  à  une  autre  cause  que  la  tuberculose. 

Mais  j'arrive  au  fait. 

Cet  homme  est  entré  à  l'hôpital,  atteint  d'une  singulière  blennor- 
ragie. Le  contact  remontait  à  trois  mois,  et  l'écoulement  ne  se 
serait  manifesté  que  deux  mois  plus  tard!  Ses  affirmations  répétées 
ne  nous  autorisent  guère  à  douter  de  l'authenticité  du  renseigne- 
ment. D'ailleurs,  si  cet  écoulement  est  survenu  trop  longtemps 
après  le  contact  pour  qu'on  puisse  l'attribuer  au  gonocoque,  il  est 
telle  autre  variété  d'urélhrite  dont  nous  devons  nous  méfier  ici, 
el  pour  cause.  Après  quelques  jours  de  douleurs  cuisantes  et 
plusieurs  nuits  d'érections  intolérables,  notre  homme  se  trouva, 
un  malin,  guéri  complètement.  Malheureusement  sa  joie  ne  fut 
que  de  courte  durée.  S'il  ne  lui  restait  qu'un  suintement  transpa- 
rent et  tout  à  fait  insignifiant  du  méat,  il  avait,  par  une  triste 
compensation,  les  bourses  pesantes,  fort  endolories  et  tellement 
volumineuses  qu'il  ne  pouvait  presque  plus  marcher.  11  se  sentait 
les  reins  brisés,  principalement  au  réveil,  el  tout  travail  lui  était 
mpossible. 

11  n'avait  pas  de  fièvre,  et  cependant,  à  un  malaise  général  et 
indéfinissable  était  venue  s'ajouter  une  céphalée  très  intense,  exclu- 
sivement localisée  à  droite.  C'est  alors  qu'il  nous  demanda  de 
l'admettre  à  l'hôpital.  Lorsqu'il  y  enlra.il  avait  déjà,  depuis  quinze 
jours,  la  paralysie  faciale  que  vous  allez  constater,  et  qui.  d'ail- 
leurs, étail  bien  le  dernier  de  ses  soucis.  Son  orchite  seule  le  pré- 
occupait, car  il  croyait  —  je  ne  sais  trop  pourquoi  —  qu'elle  était 
la  cause  indirecte  de  son  violent  mal  de  tôle.  Tout  d'abord,  il  faul 
l'avouer,  nous  ne  limes  pas  grande  attention  à  l'orchite  et  nous 
nous  occupâmes  seulement  de  la  paralysie  de  la  septième  paire 
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Examinons  donc  en  premier  lieu  les  caractères  de  celte  paralysie, 
c>l  nous  reviendrons  ensuite  sur  les  accidents  génito^urinaires. 

III.  —  C'est  une  paralysie  faciale  absolument  classique,  surve- 
nue il  y  a  seulement  dix  jours,  caractérisée  par  l'effacemen1 
complet  des  rides  ou  des  plis  de  la  moitié  droite  du  visage  (y  com- 
pris le  front),  et  par  l'ëcartemeut  persistant  des  paupières.  Déjà 
les  points  lacrymaux  sont  tuméfiés  et  rouges,  les  larmes  coulent 
sans  interruption  sur  la  joue  droite;  la  conjonctive,  boursouflée, 
esl  enduite,  à  sa  partie  externe,  d'un  petit  exsudât  muco-purulent. 
La  luette  est  très  légèrement  déviée  du  côté  sain. 

En  voilà  bien  assez  pour  affirmer  une  paralysie  du  tronc  du 
facial  ou  de  son  noyau  d'origine.  Mais  on  peut  préciser  davantage  : 
la  sensibilité  gustative  étant  abolie  dans  la  moitié  droite  de  la 
langue,  il  est  certain  que  le  trouble  de  l'innervation  siège  au-dessus 
de  la  corde  du  tympan.  Bien  plus,  une  diminution  très  notable  de 
la  sensibilité  auditive  de  l'oreille  droite  permet  de  supposer  que  la 
lésion  —  si  c'est  d'une  lésion  matérielle  qu'il  s'agit  —  est  située 
au-dessus  du  ganglion  géniculé,  c'est-à-dire  tout  au  voisinage  de 
l'émergence  du  nerf  facial. 

Je  viens  de  vous  direque  la  paralysie  en  question  n'avait  nullement 
ému  notre  malade  :  pour  lui,  cela  ne  compte  pas  et  il  s'étonne  que 
nous  nous  y  intéressions  si  vivement.  La  céphalée  qui  l'a  précédée  le 
préoccupait  beaucoup  plus;  cela  va  de  soi,  et,  de  fait,  ce  n'est  pas 
un  mal  de  tète  ordinaire.  C'est  bien  le  cerveau  qui  souffre,  car  la 
sensation  est  profonde,  tenace,  obsédante,  avec  des  exacerbations 
nocturnes  qui  entraînent  et  prolongent  l'insomnie.  Pendant  le  jour, 
la  douleur  est  moins  forte  ;  mais  alors,  chose  curieuse,  elle  est 
remplacée  par  une  névralgie  des  deux  branches  supérieures  du  tri- 
jumeau, facile  à  reconnaître  à  l'hypereslhésie  des  points  sus  et 
sous-orbilaires.  Il  semble  donc  que  le  nerf  de  la  cinquième  paire 
soit  affecté,  à  droite,  pour  son  propre  compte  et  dans  sa  presque 
totalité.  -Nous  ne  savons  trop  pourquoi  la  céphalée,  névralgie  des 
brandies  méningées  du  trijumeau,  présente  si  communément  ces 
exacerbations  nocturnes.  Qu'il  nous  suffise  de  constater  leurs 
retours  périodiques  et  de  les  considérer  ainsi  qu'il  convient,  comme 
le  résultat  d'un  trouble  localisé  à  la  portion  du  trijumeau  la  plus 
voisine  de  l'origine  apparente  de  ce  nerf. 

Déjà,  il  doit  vous  sembler  bien  probable  que  la  paralysie  faciale. 
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la  céphalée  cl  la  névralgie  du  trijumeau  sont  ici  subordonnées  à 
une  seule  cl  môme  cause,  et  que  celle-ci  consiste  en  une  lésion 
bulbo-protubérantielle  localisée.  Du  reste,  la  simultanéité  de  ces 
symptômes  plaide  en  laveur  de  leur  commune  origine.  En  effet,  la 
céphalée  n'a  précédé  la  paralysie  que  de  quelques  jours,  cl  si  nous 
tenons  compte  de  l'indifférence  du  malade  à  l'égard  de  sa  paralysie, 
il  nous  est  bien  permis  d'admettre  que  les  deux  manifestations  sonl 
tout  à  fait  contemporaines. 

Considérant  leur  coexistence  à  un  autre  point  de  vue,  nous  ne 
sommes  guère  autorisés  à  les  subordonner  l'une  à  l'autre  :  je 
m  explique.  11  est  des  névralgies  faciales  qui  s'accompagnent 
d'une  certaine  immobilité  du  visage,  simulant  \sl  paralysie.  Mais 
tel  n'est  pas  le  cas  ici.  Dans  la  névralgie,  l'immoblité  du  visage, 
lorsqu'elle  existe,  est  en  quelque  sorte  voulue,  tout  au  moins 
instinctive.  Elle  disparait  dans  les  actes  automatiques  du  rire  ou 
du  pleurer;  elle  ne  donne  jamais  lieu  surtout  à  ce  véritable  ectro- 
pion  que  vous  constatez  chez  notre  patient.  Donc  l'immobilité  du 
visage  n'est  pas  le  fait  de  la  névralgie  ;  c'est  une  paralysie  véri- 
table, autonome  et  primitive.  D'autre  part  et  inversement,  il  est 
des  paralysies  faciales  qui  sont  douloureuses,  particulièrement 
celles  dont  on  peut  faire  remonter  la  cause  à  une  altération  du 
noyau  d'origine.  Alors,  il  parait  logique  de  rapporter  la  douleur  à 
un  trouble  de  la  circulation  périphérique. 

Mais  est-ce  de  cela  qu'il  s'agit  dans  le  cas  présent?  Bien  certai- 
nement non,  puisque  la  céphalée  l'emporte  ici  sur  la  névralgie  pro- 
prement dite  du  trijumeau,  c'est-à-dire  sur  la  névralgie  de  la 
sphère  d'innervation  du  facial.  Et  puis,  vous  venez  d'apprendre 
que  la  céphalée  et  la  névralgie  ont  peut-être  précédé  de  quelques 
jours  ou  de  quelques  heures  la  paralysie  faciale.  Enfin,  les  douleurs 
qui  accompagnent  exceptionnellement  la  paralysie  de  la  septième 
paire  n'ont  jamais  l'intensité  et  la  ténacité  qui  caractérisent  le 
syndrome  actuel.  Pour  toutes  ces  raisons,  vous  ne  douterez  pas 
que  la  céphalée  et  la  névralgie  ne  soient,  elles  aussi,  autonomes  el 
primitives. 

Nous  voilà  donc  en  présence  de  deux  manifestations  distinctes, 
l'une  d'ordre  sensilif,  l'autre  d'ordre  moteur,  qui,  par  des  motifs 
anatomiques,  physiologiques  et  chronologiques,  semblent  devoir 
être  imputées  à  une  lésion  unique,  et  qui  cependant  conservent 
leur  indépendance  respective.  Une  compression  de  la  moitié  droite 
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delà  région  bulbo-prolubéraritielle  pont  seule  produire  un  pareil 
résultat,  et  ta  la  lenteur  permanente  du  pouls  vient  confirmer  celle 
hypothèse. 

[Y.  —  Quoique  nous  n'ayons  pas  affaire  à  un  de  ces  exemples 
de  pouls  lent  permanent  qui,  du  premier  coup,  font  songer  à  une 
affection  du  bulbe,  il  n'est  pas  contestable  que  le  chiffre  de  cin- 
quante-quatre pulsations  doit  être  considéré  ici  comme  franche- 
ment morbide.  Je  ne  saurais  vous  dire  si  le  ralentissement  est  de 
date  récente.  Nous  ne  l'avons  constaté  que  depuis  peu  de  jours. 
Mais,  bien  que  peu  caractérisé  en  tant  que  phénomène  isolé,  ce 
signe  acquiert  une  valeur  immense  au  récit  d'autres  accidents,  que 
le  malade  vient  de  nous  faire  très  spontanément.  Il  y  avait  environ 
quinze  jours  qu'il  souffrait  de  sa  céphalée,  lorsque,  un  matin,  au 
sortir  du  lit,  il  éprouva  un  grand  vertige.  Les  meubles  de  sa 
chambre  lui  semblaient  tourner  de  droite  à  gauche,  animés  d'un 
mouvement  rapide.  Il  fut  obligé  de  s'asseoir  pour  ne  pas  tomber. 
Cependant  le  tourbillonnement  dura  encore,  même  lorsqu'il  eut 
les  yeux  fermés,  pendant  près  de  cinq  minutes.  Le  reste  de  la 
journée,  il  demeura  abasourdi,  obnubilé,  la  tète  lourde,  «  tout 
drôle  ».  Les  vertiges  ne  sont  pas  rares  au  réveil,  lorsqu'on  passe 
brusquement  de  la  position  horizontale  à  la  verticale;  toutefois, 
ils  ne  sont  pas  suivis  de  l'étrange  malaise  cérébral  ressenti  par 
notre  malade.  C'était  bien  d'un  ictus  vertigineux  qu'il  s'agissait, 
les  événements  rie  l'ont  que  trop  clairement  démontré.  En  effet,  à 
partir  de  ce  jour,  le  même  accident  se  reproduisit  quotidiennement 
au  moins  une  fois,  principalement  le  matin,  mais  aussi  pendant  le 
travail  de  l'après-midi. 

Dans  le  courant  des  deux  dernières  semaines,  la  sensation  verti- 
gineuse se  compliqua  à  plusieurs  reprises  de  véritables  absences 
et  de  mouvements  convulsifs.  Yoici  tout  ce  que  je  peux  vous  en 
dire  :  la  perle  de  connaissance  n'est  jamais  complète,  c'est  une 
sor  te  d'état  vague  qui  succède  au  vertige  lui-même,  ,persiste  par- 
fois plusieurs  minutes  et  se  termine  par  des  secousses  cloniques 
des  deux  bras  et  des  deux  jambes. 

Vous  reconnaissez  là  un  petit  accès  comilial.  Notre  malade  ne 
s'est  jamais  mordu  la  langue;  ses  convulsions  ne  sont  pas  précé- 
dées par  une  raideur  tonique  des  muscles.  Quant  à  l'aura,  c'est  le 
vertige  même  qui  le  prévient,  toujours  assez  à  temps  pour  qu'il 
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puisse  s'asseoir  et  éviter  une  chute.  La  nature  des  crises  n'est  pas 
douteuse;  car  elles  ont  été  accompagnées,  au  moins  deux  fois, 
d'une  miction  involontaire.  En  général,  le  patient  reprenait  ses 
sens  au  bout  de  cinq  minutes  —  évaluation  approximative.  —  Il 
se  remettait  au  travail,  toujours  un  peu  étourdi,  n'étant  pas  bien 
sûr  de  ce  qu'il  faisait  au  moment  du  début  de  l'accès.  Il  raconte 
qu'un  vertige  l'ayant  pris  dernièrement,  alors  qu'il  balayait  sa 
cave,  il  revint  à  lui,  se  souvenant  qu'il  était  occupé  à  balayer, 
mais  se  demandant  ce  qu'il  avait  fait  de  son  balai;  et  il  le  tenait 
entre  les  mains. 

Vertiges  et  crises  épilepli formes  sont  deux  variétés  d'une  seule 
et  même  espèce  d'accidents  bulbo-prolubéranticls.  Mais  ce  ne  sont 
pas  les  seuls,  elle  cas  présent  en  est  un  nouvel  exemple.  Ce  malade 
est  devenu  agoraphobique  :  les  grands  espaces  lui  font  peur.  Hor- 
de la  maison,  il  perd  toute  confiance,  il  n'ose  plus  traverser  la  rue 
tout  seul,  et  il  attend  qu'un  passant  la  traverse  pour  lui  emboîter 
le  pas.  Il  ne  se  déciderait  pas  à  descendre  du  trottoir  sans  l'illusion 
de  sécurité  que  lui  donne  ce  protecteur  de  rencontre.  Qu'est-ce 
donc  qu'une  telle  anxiété,  sinon  le  résultat  d'un  trouble  de  l'équi- 
libre? Et  qu'est-ce  que  le  trouble  de  l'équilibre,  sinon  le  résultat 
d'un  vice  fonctionnel  du  nerf  vcslibulaire?  Ainsi, nousvoilà  ramenés 
à  la  localisation  anatomique  que  les  symptômes  paralytiques  et 
névralgiques  nous  avaient  fait  pressentir. 

Déjà  à  mainte  reprise,  j'ai  eu  l'occasion  de  vous  entretenir  de 
l'anxiété  si  poignante  qui  précède,  accompagne  ou  suit  certaines 
affections  bulbaires  fonctionnelles.  L'anxiété  simple  coexiste  sou- 
vent avec  les  crises  d'aslbme  franc  ou  d'angine  de  poitrine  ner- 
veuse, —  névroses  bulbo-protubérantielles  s'il  en  fût.  Le  vertige 
n'est  pas  indispensable  pour  que  l'anxiété  se  produise;  mais  comme 
il  est  très  souvent,  dans  les  mêmes  états  morbides,  l'avant-eoureur 
ou  la  conséquence  de  celle-ci,  nous  pouvons  supposer  que  les 
mêmes  centres,  ou  tout  au  moins  des  centres  très  voisins,  partici- 
pent à  l'une  ou  l'autre  de  ces  graves  perturbations  sensitives. 

Il  est  même  une  variété  d'angoisse  véritablement  essentielle  (pu. 
en  dehors  de  tout  prodrome  vertigineux,  se  déclare  à  l'improviste, 
sous  forme  de  crises,  et  qu'on  ne  saurait  assurément  mieux  dési- 
gner, (pic  sous  le  titre  ^  anxiété  paroxystique  pure.  Rien  n'est  pin- 
soudain,  pin-  poignant,  et  j'ajouterai  même  plus  effrayant  que  ces 
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accès  —  le  plus  souvent  nocturnes  —  accompagnés  tic  tremble- 
ment, de  sueurs  froides,  de  pâleur  livide.  Ce  n'est  à  proprement 
parler  ni  de  l'angine  de  poitrine,  ni  de  l'asthme,  mais  c'est  La 
terreur  de  ces  deux  névroses  tout  à  la  fois.  Les  sujets  qui  en  sont 
affligés  deviennent  souvent  des  asthmatiques;  d'autres  deviennent 
de  faux  aorliques,  et  chez  eux  les  crises  à'angor  pectoris  les  plus 
typiques  se  substituenl  peu  à  peu  à  l'anxiété  paroxystique  simple; 
d'autres  deviennent  agoraphobes;  enfin,  deux  fois  j'ai  vu  les  mêmes 
attaques  d'anxiété  se  transformer  en  épilepsic. 

Quel  que  soit  le  genre  de  ces  crises,  on  peut  en  vérité  prétendre 
et  soutenir  qu'un  trouble  passager  de  l'irrigation  bulbaire  en  est  le 
point  de  départ.  Anxiété  de  la  respiration,  anxiété  de  la  circulation, 
anxiété  de  l'équilibration,  anxiété  générale  sans  qualification  plus 
précise,  tout  cela  s'équivaut  à  peu  de  chose  près,  lorsque  la 
névrose  seule  est  en  jeu,  et  ne  procède  évidemment  que  d'une 
irritation  par  excès  ou  par  défaut  des  nerfs  bulbaires.  Mais  les 
lésions  grossières  du  plancher  ventriculaire  ou  des  parties  avoisi- 
nantes  sont  bien  capables,  elles  aussi,  de  provoquer  des  effets 
semblables. 

V.  —  Les  considérations  que  je  viens  de  résumer  touchant  la 
participation  dominante  du  bulbe  dans  les  accidents  de  cet  ordre 
s'appliquent  au  malade  dont  vous  connaissez  maintenant  l'histoire. 
La  paralysie  faciale,  la  céphalée,  la  névralgie  partielle  du  triju- 
meau, f  hypo-acousie,  le  ralentissement  du  pouls,  les  vertiges,  les 
convulsions  épilepliformes,  l'agoraphobie,  bref  tous  les  symptômes 
nerveux  dont  il  a  été  successivement  affligé  dans  un  si  court  espace 
de  temps  s'expliquent  par  une  lésion  commune,  plus  ou  moins 
diffuse,  intéressant  sur  une  très  petite  surface  et  au  niveau  de  leurs 
points  d'émergence,  les  nerfs  de  la  cinquième  paire,  de  la  septième, 
de  la  huitième  et  de  la  dixième. 

Il  semble  que  les  choses  ne  doivent  pas  s'arrêter  là.  Depuis 
quelques  jours,  notre  malade  éprouve  une  certaine  difficulté  à 
mastiquer,  et,  lorsqu'il  s'endort,  il  lui  arrive  d'avoir  une  contrac- 
tion brusque  et  violente  des  élévateurs  de  la  mâchoire,  à  la  suite 
de  laquelle  il  s'aperçoit  qu'il  s'est  fortement  mordu  la  langue. 
Ainsi  le  nerf  masticateur  qui  jusqu'à  présent  n'avait  point  été 
touché,  parait  désormais  englobé  dans  la  lésion  envahissante. 
L'atténuation  de  la  névralgie  du  trijumeau  est  très  notable  depuis 
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trois  ou  quatre  jours.  Mais  faut-il  en  conclure  que  La  production 
morbide  rétrocède?  Ne  nous  fions  pas  trop  vile  à  nu  symptôme  encore 
si  récent.  Tandis  que  la  douleur  diminue,  l'hyperesl  hésie  des  points 
névralgiques  a  fait  place  à  une  hypo-esthésie  générale  de  la  moitié 
droite  du  visage.  On  dirait  que  les  filtres  centripètes  de  la  cin- 
quième paire  cessent  de  conduire  les  vibrations  tactiles  et  ther- 
miques parties  de  la  périphérie.  En  revanche,  la  sensibilité  au 
courant  faradique  est  considérablement  exaltée,  et  cela  plus  encore 
à  gauche  qu'à  droite.  Les  muscles  du  visage  du  côté  paralysé  se 
contractent  très  bien  sous  l'influence  des  deux  courants;  il  n'y  a 
pas  encore  de  réaction  de  dégénérescence,  et  il  ne  saurait  y  en  avoir 
car  la  date  du  début  de  la  paralysie  est  encore  trop  récente. 

Par  malheur,  l'intolérance  du  sujet  à  l'égard  du  courant  nous 
prive  d'une  ressource  thérapeutique  qui  ne  serait  pas  à  dédaigner, 
si  nous  n'avions  à  combattre  qu'une  lésion  superficielle.  Une 
hyperestbésie  exclusivement  spécialisée  à  la  sensibilité  faradique 
accuse  presque  toujours  une  altération  centrale;  et  c'est  là  un 
argument  qui  s'ajoute  aux  précédents  pour  corroborer  notre  dia- 
gnostic. L'exagération  d'un  des  modes  de  la  sensibilité  dans  une 
région  hypo-esthésique  n'est  pas  un  fait  exceptionnel.  On  a  donné 
à  ce  paradoxe  physiologique  le  nom  d'anesthésie  douloureuse. 
Notre  malade  nous  en  présente  même  un  second  spécimen  : 
l'oreille  droite  ne  perçoit  plus  nettement  la  qualité  des  sons; 
mais,  ce  qu'elle  en  perçoit,  lui  procure  une  sensation  presque 
douloureuse.  Si  l'on  ne  craignait  d'exprimer  par  des  mots  contra- 
dictoires cette  variété  sensorielle  d'ancslhésie  douloureuse,  il  fau- 
drait l'appeler  hypoacousie-Jiyperacousique. 

Il  ne  me  reste  plus  qu'à  énoncer  le  diagnostic  anatomo-patholo- 
gique  auquel  nous  nous  tenons  jusqu'à  plus  ample  informé  :  dia- 
gnostic impliquant  le  triste  pronostic  que  je  vous  ai  déjà  laissé  entre- 
voir. C'est,  bien  entendu,  par  exclusion  que  nous  avons  procédé. 

La  lésion  est  localisée  à  la  moitié  droite  du  bulbe. 

Quelle  est  celte  lésion? 

Il  ne  peut  guère  être  question  d'une  tumeur,  car,  hormis  la 
céphalée,  le  malade  ne  présente  aucun  symptôme  de  compression 
intracrànienne.  Il  n'a  pas  eu  la  syphilis,  et,  de  ce  fait,  les  produc- 
tions gommeuses  et  les  infiltrations  spécifiques  de  la  base  doivent 
être  écartées.  On  ne  saurait  songer  non  plus  à  une  hémorragie 
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méningée,  ni  h  une  méningite  suppurée,  cl  il  me  semble  inutile 
de  vous  énumérer  les  raisons  par  trop  nombreuses  de  cette  élimi- 
nation. 

Reste  la  tuberculose;  et  il  est  malheureusement  probable  qu'elle 
est  seule  en  cause  ici.  11  ne  faut  pas  oublier,  en  effet,  que  le 
malade  est  venu  à  L'hôpital  pour  soigner  une  orchite,  et  que  celle 
orchite  s'est  produite  clans  des  conditions  tout  à  fait  singulières. 
L'écoulement  uréthral  qui  Ta  précédé,  n'a  dû  être  lui-même  qu'une 
manifestation  passagère  de  tuberculose  prostato-uréthrale.  Depuis 
hier,  nous  ne  doutons  plus  de  celte  localisation  tuberculeuse. 
Par  le  toucher  rectal,  on  arrive  sur  un  lobe  prostatique  gauche 
hypertrophié  et  douloureux.  L'épididyme  du  môme  côté  reste  volu- 
mineux cl  très  sensible  ;  celui  du  côté  droit  commence  à  perdre 
sa  dureté  primitive.  Enfin  le  canal  déférent  du  côté  gauche  est 
distendu  et  rigide. 

Ainsi  nul  doute  que  malgré  l'absence  de  contrôle  bactériologique 
— ■  il  n'en  est  plus  de  possible  aujourd'hui,  puisque  l'écoulement 
uréthral  est  tari  —  la  tuberculose  génitale  ne  soit  dans  le  cas 
actuel,  le  point  départ  de  localisations  encéphaliques  secondaires. 
Et  la  première  de  ces  localisations  encéphaliques  est  celle  qui, 
dans  la  région  du  bulbe,  a  provoqué  le  syndrome  si  complexe 
dont  je  viens  de  vous  entretenir. 

En  somme,  à  l'occasion  d'un  fait  apparement  banal  de  paralysie 
faciale  périphérique,  je  me  suis  simplement  proposé  d'ajouter  un 
document  de  plus  à  la  liste  de  ceux  qui  établissent  l'origine 
exclusivement  bulbaire  du  pouls  lent  permanent  accompagné  de 
crises  syncopales. 

Nous  reviendrons  sur  ce  sujet  dans  la  prochaine  leçon. 


DIX-NEUVIÈME  LEÇON 


LE  POULS  LENT  PERMANENT 
DANS  LES  SYNDROMES  BULBO  PROTUBÉRANTIELS 

F.  Différence  capitale  de  la  maladie  do  Stokes-Adams  el  du  syndrome  de  Stokes-Adams. 
—  Caractères  fondamentaux  du  syndrome.  —  l'ouïs  leni  et  pouls  rate.  —  Erreur  de 
mots.  —  Permanence  du  pouls  rare.  —  Pouls  rare  normal.  —  Coïncidence  de  la 
bradycardie  avec  certains  étals  de  crises  spéciaux.  —  Ralentissement  du  pouls  aux 
approches  des  crises.  —  Crises  syncopales,  épileptiques,  apoplectiques. 

II.  Lorsque  le  pouls  rare  n'est  pas  permanent,  c'est  à  la  suite  des  crises  que  le  ralen- 
tissement se  produit.  —  Pouls  rare  chez  les  épileptiques.  —  Le  syndrome  de  Stokes- 
Adams  est  toujours,  à  très  peu  de  chose  prés,  identique  à  lui-même. 

Ohservalions  de  Morgagni.  —  Histoire  de  Poggio  et  du  marchand  de  Padoue. 

III.  La  l'orme  la  plus  habituelle  du  syndrome  de  Stokes-Adams  relève  de  l'artério- 
sclérose. —  Même  dans  l'arlério-sclérose,  le  syndrome  peut  présenter  des  compliea- 
tions  telles  que  la  paralysie  faciale.  —  Observation  clinique  d'un  nouveau  cas  de 
syndrome  de  Stokes-Adams  avec  paralysie  faciale  périphérique. 

Observation  clinique  d'un  cas  de  syndrome  de  Slokes-Adams  compliqué  d'ictus  cérébel- 
leux. —  Localisation  de  la  lésion  supposée  dans  la  région  du  pédoncule  cérébelleux 
moyen.  —  Vérification  du  diagnostic  topographique  à  l'autopsie. 

Le  syndrome  île  Slokes-Adams  est  fonction  d'une  lésion  protubérantielle  intéressant  le 
nerf  de  la  dixième  paire  à  son  origine. 

IV.  Théorie  bulbaire  et  théorie  cardiaque. 

V.  Théorie  de  l'arlério-sclérose  généralisée.  —  La  maladie  de  Stockes-Adams  n'admet 
qu'une  pathogénie  :  l'ischémie  par  artério-sclérose.  —  Inlluencc  équivalente  de 
l'artérite  nodulaire  sénile,  de  l'artérite  goutteuse,  de  l'artérite  syphilitique,  des  arté- 
rites  infectieuses  en  général. 

VI.  Troubles  bulbo-prolubéranliels  qui  ont  pour  origine  l'artério-sclérose  du  système 
d'irrigation  de  la  basilaire.  —  Variétés  du  vertige  des  artério-scléreux.  —  Équiva- 
lence de  toutes  ces  variétés.  —  Rôle  de,  l'urémie,  des  intoxications  en  général  et  de 
l'infection.  —  fnlluence  possible  des  lésions  des  ganglions  sympathiques.  —  Disjonc- 
lion  artificielle  des  éléments  du  syndrome. 

Conclusion. 


MessieijT.s. 

L'exemple  de  pouls  lent  permanent  accompagné  de  paralysie 
faciale,  qui  a  l'ait  l'objet  de  la  précédente  leçon,  nous  a  démontré 
que  le  syndrome  de  Stokes  Adams  peut  se  manifester  à  titre  de 
complication  épisodique  dans  l'évolution  d'une  syphilis  des  centres 
nerveux.  Vous  vous  souvenez  en  effet  que  la  «  bradysphyxie  ». 
riiez  le  malade,  en  question,  était  accompagnée  d'accidents  convul- 
sifs  d'origine  bulbo-prolubéranlielle  ;  mais  de  là  à  conclure  que  le 
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syndrome  de  Slokes-Adanis  constitue  par  lui-môme  une  maladie 
spéciale  relevant  toujours  cl  forcément  d'une  cause  identique,  il  y 
a  très  loin.  La  preuve  en  est  précisément  dans  le  fait  qu'une  para- 
lysie faciale  surajoutée  au  syndrome  nous  a  permis  de  limiter  à 
une  très  petite  région  de  la  moelle  allongée  les  lésions  de  ménin- 
gite gommeuse  que  la  symptomatologic  générale  nous  avait  fait 
prévoir. 

[.  —  Quelle  différence  y  a-l-il  donc  entre  le  syndrome  de  Stokes- 
Adams  ainsi  envisagé  et  la  maladie  de  Stokes-Adams  telle  que  les 
derniers  ouvrages  classiques  la  présentent,  inspirés  par  un  fort 
intéressant  travail  de  M.  Huchard?  —  Cette  différence  est  capitale. 

Elle  est  capitale  en  ce  sens  que  la  maladie  de  Stokes-Adams  ne 
consiste  pas  en  un  syndrome  propre  à  un  seul  état  morbide,  qui 
serait  V artériosclérose.  Aucun  syndrome  n'a  de  spécificité  patholo- 
gique ;  celui-ci  appartient  à  toutes  les  lésions  et  à  tous  les  troubles 
fonctionnels  d'un  territoire  protubérantiel  déterminé.  Par  consé- 
quent il  n'a  que  la  valeur  d'une  localisation  anatomique.  Il  vaut 
la  peine  d'insister  sur  sa  banalité;  car  si  Tartério-sclérose  en  est  le 
principal  facteur  étiologique,  nous  n'avons  pas  le  droit  de  contester 
l'importance  de  beaucoup  d'autres  causes.  Vous  allez  dans  un 
instant  en  avoir  la  preuve. 

Cependant,  au  préalable,  il  ne  sera  pas  inutile  de  vous  remé- 
morer les  caractères  fondamentaux  du  syndrome.  L'interprétation 
des  faits  que  nous  devons  étudier  aujourd'hui  nous  sera  ainsi 
rendue  beaucoup  plus  facile. 

En  premier  lieu,  je  vous  mettrai  en  garde  contre  une  petite 
erreur  de  mots  que  la  plupart  des  auteurs  ont  commise  :  péché 
véniel  qu'il  faut  imputer — j'ose  à  peine  le  dire  —  à  Charcot.  C'est 
Charcot  qui  a  introduit  dans  le  langage  médical  courant  la  locu- 
tion :  pouls  lent  permanent.  Or  la  lenteur  du  pouls  n'est  autre 
chose  que  la  longue  durée  du  soulèvement  artériel.  Le  pouls  est 
bref  ou  lent.  Selon  le  nombre  des  pulsations  dans  l'unité  de  temps 
on  dit  qu'il  est  fréquent  ou  rare.  Aussi,  l'appellation  courante  de 
pouls  lent  permanent  devrait-elle  être  logiquement  remplacée  par 
celle  de  pouls  rare  permanent.  Toute  tradition  étant  respectable,  et 
celle-ci  étant  déjà  consacrée  par  l'usage,  nous  n'aurons  pas  de  pré- 
férence :  et  nous  dirons  indifféremment  pouls  lent  permanent,  et 
pouls  rare  permanent. 
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Celle  petite  querelle  de  mois  vidée  mie  fois  pour  toutes,  passons 
à  L'énumération  des  caractères  du  syndrome. 

La  rareté  du  pouls  est  celui  de  ses  caractères  dont  je  vous  parlerai 
le  moins.  La  permanence  du  pouls  une  est  loin  d'être  absolue  :  on 
observe  souvent  de  longues  rémissions.  L'absence  des  rémissions 
serait  même  de  nature  à  faire  supposer  que  la  rareté  du  pouls  est 
une  particularité  normale  ou,  en  d'autres  termes,  une  anomalie 
individuelle  dépourvue  de  signification  morbide.  La  rareté  du  pouls 
est  en  elïet  le  plus  ordinairement  transitoire,  même  dans  l'ictère 
chronique  où  elle  peut  représenter  la  seule  modification  fonctionnelle 
de  l'appareil  circulatoire.  Ce  qui,  bien  plus  que  la  rareté  du  pouls, 
doit  nous  mettre  en  suspicion  à  l'égard  de  l'artério-sclérose  bulbo- 
protubéranlielle  ou  de  toute  autre  lésion  localisée  au  même  siège, 
c'est  la  coïncidence  très  remarquable  de  la  bradycardie  avec  cer- 
tains états  de  crise  spéciaux. 

Le  fait  que  le  pouls  est  lent  a  donc  moins  d'importance  que  le 
fait  qu'il  se  ralentit.  Aussi  le  ralentissement  aux  approches  des 
crises,  ou  pendant  les  crises,  ou  après  les  crises,  concentre-t-il 
pour  ainsi  dire  en  lui  seul  toute  la  valeur  du  syndrome. 

Les  crises  sont  tantôt  syncopales,  tantôt  épileptiformes,  tantôt 
apoplectiques;  mais  l'état  syncopal  qui  marque  le  début  d'une  crise 
peut  se  transformer  en  état  convulsif,  et  l'accès  d'épilepsic  qui  suc- 
cède à  la  syncope  peut  lui-même  aboutir  à  un  stertor  apoplectique 
dont  la  durée  est  très  variable. 

Toutes  les  combinaisons  de  l'état  syncopal,  de  l'état  convulsif  et 
de  l'état  apoplectique  ont  été  signalées.  L'apoplexie  est  parfois  le 
point  de  départ  d'une  hémiplégie  passagère  accompagnée  d'aphasie. 
L'épilepsie  présente  souvent  les  caractères  de  l'état  de  mal  à  accès 
subintrants.  La  syncope  ou  la  lipothymie  qui,  le  plus  habituelle- 
ment, préludent  aux  crises  convulsives,  consistent  quelquefois  en 
une  simple  défaillance.  Le  malade  n'est  pas  sitôt  tombé  qu'il  se 
relève.  Enfin,  un  vertige  plus  ou  moins  prolongé  remplace  très 
souvent  la  syncope  :  c'est  comme  le  signal  avant-coureur  d'une 
syncope  avortée.  La  répétition  des  vertiges  est  d'ailleurs,  vous  ne 
l'ignorez  pas,  le  critérium  de  l'artério-sclérose  cérébrale. 

II.  —  Quelle  que  soit  la  forme  des  crises,  lorsque  [epouls  rare 
n'est  pas  permanent,  c'est  surtout  à  la  suite  de  l'ictus  qu'il  se 
ralentit.  Telle  est,  du  moins,  la  règle  la  plus  générale,  et  les  excep- 
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lions  sont  irop  peu  nombreuses  pour  l'infirmer.  En  toul  cas, 
lorsque  la  crise  consiste  en  attaques  épileptiformes,  le  ralentisse- 
ment se  produit  presque  invariablement  dans  la  période  de  stertor 
post-épileptique.  11  y  a  là  quelque  chose  de  très  particulier,  car 
vous  savez  sans  doute  que  les  accès  d'épilcpsie  essentielle,  ceux 
des  adolescents  par  exemple,  sont  ordinairement  suivis  d'un  ralen- 
tissement passager  du  pouls.  Toutefois  chez  les  individus,  jeunes 
ou  vieux,  qui  sont  sujets  aux  accidents  du  véritable  syndrome  de 
Slokes-Àdams,  le  pouls  reste  lent  pendant  une  période  de  temps 
bien  plus  longue  à  la  suite  des  ictus. 

Il  est  surprenant  qu'un  syndrome  si  nettement  caractérisé  et 
toujours  si  parfaitement  identique  à  lui-même  n'ait  pas  pris  place 
dans  les  ouvrages  didactiques  jusqu'à  la  description  de  Stokes. 
Mais  il  serait  injuste  d'oublier  que  Morgagni  en  a  tracé  un  tableau 
merveilleusement  fidèle.  En  avance  de  cent  ans  sur  Slokes,  il  avait 
été  frappé  par  la  coïncidence  des  crises  et  du  ralentissement  du 
pouls  ;  il  avait  remarqué  non  seulement  la  fréquence  des  crises 
chez  les  vieillards  dont  le  pouls  était  habituellement  rare,  mais 
encore  le  ralentissement  passager  du  pouls  après  les  crises.  Il  faut 
que  nous  relisions  ensemble  les  deux  observations  où  ces  particu- 
larités, jusqu'alors  laissées  dans  l'ombre,  sont  mises  si  vivement 
en  lumière.  Je  n'en  connais  guère,  pour  ma  part,  de  plus  saisis- 
santes ni  de  plus  pittoresques. 

«  11  y  avait,  à  Padoue,  un  marchand  âgé  de  soixante-quatre  ans, 
d  une  taille  carrée,  d'une  constitution  grasse,  mais  non  pas  trop 
cependant.  Sujet  autrefois  à  un  rhumatisme  et  à  des  contractions 
de  nerfs,  il  avait  été  guéri  par  les  secours  des  médecins,  de  sorte 
que,  quoiqu'il  fiït  continuellement  occupé  d'affaires  nombreuses  et 
variées,  il  resta  cependant  bien  portant  jusqu'à  l'âge  que  je  viens 
d'indiquer;  lorsqu'il  survint  tout  à  coup  des  événements  quidonnè- 
reilt  lieu  chez  lui  à  des  affections  de  l'âme  très  vives,  à  la  terreur,  à 
la  crainte,  ensuite  à  la  colère  et  au  chagrin.  Peu  de  jours  après,  il 
tomba  attaqué  d'une  sorte  de  vertige.  Le  lendemain,  il  commença 
à  éprouver  des  mouvements  convulsifs,  et  une  attaque  semblable  à 
celle  de  Vépilepsie.  Celle  attaque  était  courte  mais  fréquente,  et  elle 
se  terminait  par  des  rapports  fétides;  il  s'ensuivait  quelquefois  la 
rongeur  de  la  face,  quelquefois  la  pâleur,  mais  toujours  un  senti- 
ment de  serrement  à  la  gorge,  et  de  pesanteur  à  l'estomac.  Le 
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pouls  était  bien  fort  dans  ce  moment,  mais  dur  et  rare.  Lr.  venin; 
et  la  vessie  ne  rendaient  que  fort  peu  de  chose.  Les  médecins,  qui, 
(1rs  le  principe  avaient  inutilement  répété  les  saignées,  crurent  que 
la  maladie  dépendait  de  l'estomac,  attendu  surtout  que  le  malade 
pressentait  l'approche  de  l'attaque  d'après  jla  sensation  d'une  sorte 
de  fumée  qui  lui  semblait  monter  des  hypocondres.  C'est  pourquoi, 
outre  l'usage  de  remèdes  plus  doux  contre  l'épilepsie,  ils  s'appli- 
quèrent à  purger  l'estomac  par  intervalles,  avec  de  doux  eccoproti- 
ques,  et  les  intestins  tous  les  jours  avec  des  clystères.  Mais  si  quel- 
que chose  calma  la  violence  de  la  maladie,  ce  fut  l'huile  d'amandes 
douces,  qu'ils  employaient  de  temps  en  temps.  Toutefois  comme  le 
malade  n'avait  peul-èlre  jamais  paru  mieux  portant  que  le  vingt- 
septième  jour,  à  dater  du  commencement  de  la  maladie,  les  atta- 
ques, qui  avaient  manqué  quelques  jours  auparavant,  revinrent  le 
même  jour  avec  une  telle  violence  que,  sans  parler  des  accidents 
qui  ont  été  indiqués,  le  malade  commença  dès  ce  moment  à  avoir 
du  dégoût  pour  toute  sorte  de  nourriture,  à  rejeter  ensuite  par  le 
vomissement  celle  qu'il  avait  prise,  à  être  tourmenté  par  le  hoquet, 
à  avoir  l'haleine  fétide,  et  à  rendre  souvent  des  crachats  sangui- 
nolents et  putrides,  quoiqu'il  n'y  eût  jamais  de  difficulté  de  res- 
pirer. A  cela  se  joignirent  des  sueurs  accompagnées  du  froid  des 
extrémités  du  corps  et  de  temps  en  temps  du  délire.  Ces  symptômes, 
tantôt  plus  graves,  tantôt  plus  légers,  persistèrent  jusqu'au  trente- 
quatrième  jour  de  la  maladie;  et  ce  même  jour,  des  déjections  san- 
guinolentes, grumeleuses  et  putrides  du  poids  d'environ  trois  onces, 
ayant  en  lieu,  tous  les  accidents  se  calmèrent;  et  non  seulement  le 
pouls,  après  avoir  perdu  sa  rareté  et  sa  dureté,  revint  bientôt  à 
son  état  naturel,  mais  encore  le  malade  recouvra  immédiatement 
sa  première  santé.  Celle-ci  se  maintint  environ  quatre  mois,  jusqu'à 
ce  qu'après  une  courte  promenade  et  la  montée  d'un  escalier,  ces 
premières  attaques  convulsives  commencèrent  à  revenir,  mais  plus 
rares  et  plus  courtes,  et  à  ramener  la  dureté  du  pouls. 

«  C'était  alors  le  mois  de  décembre.  Comme  on  ne  put  triom- 
pher de  la  maladie  depuis  ce  temps  jusqu'au  commencement  de 
juin,  je  fus  appelé  en  consultation  ;  j'appris  ce  que  je  vous  ai  écrit 
jusqu'ici,  et  je  trouvai  le  malade  dans  l'état  que  vous  pouvez 
connaître  d'après  la  lettre  citée.  On  me  parlait  surtout  de  celle 
rareté  de  pouls  qui  était  telle  que  le  nombre  des  pulsations  était 
d'environ  un  tiers  moindre  qu'il  n'aurait  dû  l'être;  et  je  l'observais 
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moi-même.  Or,  comme  elle  durail  déjà  depuis  plusieurs  mois,  elle 
devenait  bien  plus  remarquable,  foules  les  fois  que  les  attaques 
étaient  imminentes;  de  sorte  que  les  médecins  ne  se  trompaient 
jamais,  si.  d'après  cette  augmentation  de  la  rareté  du  pouls,  ils 
prédisaient  l'approche  d'une  attaque.  Mais  pendant  la  durée  de 
celle-ci,  non  seulement  le  pouls  devenait  fréquent  de  rare  qu'il 
était,  mais  il  le  devenait  autant  que  celui  que  nous  appelons  pouls 
fréquent  dans  les  maladies.  Après  avoir  appris  ceci,  et  avoir 
examiné  attentivement  tout  le  reste,  je  répondis  que  la  maladie  me 
paraissait  compliquée,  et  qu'on  ne  pouvait  par  conséquent  pas 
porter  un  diagnostic  certain,  sans  craindre  de  se  tromper.  Que, 
d'après  cela,  il  ne  fallait  rien  entreprendre  témérairement,  mais 
user  des  remèdes  innocents  qui  avaient  ordinairement  apporté 
quelque  soulagement  jusqu'alors.  Que  néanmoins,  comme  celte 
ancienne  maladie,  ainsi  que  la  cause  de  l'affection  actuelle,  son 
commencement  et  la  plupart  de  ses  symptômes  annonçaient  que  les 
nerfs  étaient  affectés,  du  moins  sympathiquement,  on  pouvait 
essayer  tant  soit  peu  d'opium  pour  mitiger  du  moins  les  irritations 
convulsives  de  ces  organes  ;  et  que  si,  par  hasard,  ce  moyen  produi- 
sait quelque  effet,  comme  il  en  avait  produit  un  grand  sur  un  de 
mes  compatriotes  atleint  d'affections  peu  différentes,  il  fallait 
insister  sur  son  emploi  avec  prudence  et  à-propos.  Cependant  la 
maladie  dura  tout  cet  été.  Sur  la  fin  de  cette  saison,  la  difficulté  de 
respirer  ayant  augmenté  avec  la  toux,  et  avec  des  crachats  teints 
d'une  couleur  plombée,  les  attaques  devinrent  aussi  plus  fré- 
quentes, plus  longues  et  plus  graves,  et  les  facultés  de  l'intelli- 
gence qui  s'exerçaient  avec  la  mémoire  dans  leurs  intervalles, 
semblaient  manquer  pendant  leur  durée.  Cependant  j'appris  de 
ceux  qui  avaient  visité  le  malade,  le  vingtième  jour  avant  la  mort, 
que  le  pouls  était  fort,  mais  encore  rare.  Celle-ci  eut  lieu  enfin 
['avant-dernier  jour  de  septembre  de  la  même  année  1747,  et  elle 
avait  élé  précédée  ce  même  jour  de  trois  ou  quatre  attaques.  Depuis 
le  premier  commencement  de  la  maladie  jusqu'à  sa  fin,  c'est-à-dire 
pendant  quinze  mois,  il  ne  se  manifesta  jamais  aucune  fièvre,  et  il 
n'y  eut  jamais  aucune  douleur  de  tète.  Le  cœur  était  très  gros  par 
la  dilatation  de  ses  ventricules,  et  non  par  répaississemenl  de  ses 
parois;  cependant  les  colonnes  étaient  grosses,  ce  que  je  remarquai 
surtout  dans  le  ventricule  droit.  Les  oreillettes  et  toutes  les  val- 
vules étaient  également  grosses,  mais  saines  cependant;  et  les 
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orifices  des  artèrjes  coronaires  étaient  de  même  trop  grands. 

«  L'aorte  était  aussi  trop  grosse,  jusqu'au  commencement  de  sa 
courbure.  Je  remarquai,  dans  sa  face  interne,  un  peu  au-dessus 
des  valvules,  un  petit  nombre  de  protubérances,  où  la  substance  de 
l'artère  était  plus  épaisse,  plus  dure  et  plus  blanche.  J'en  vis  aussi 
une  à  l'endroit  où  la  même  artère  descendait  le  long  des  vertèbres 
du  dos;  car  je  la  fis  ouvrir  jusque-là.  Ni  le  lieu  ni  l'heure  ne 
permirent  de  disséquer  le  crâne1.  » 

Cette  belle  observation  mériterait  beaucoup  de  commentaires 
dont  l'actualité  vous  surprendrait,  si  je  ne  devais  m'imposer  de 
m'en  tenir  exclusivement  à  l'étude  du  syndrome. 

Je  vous  ferai  remarquer  tout  d'abord  que  la  maladie  est  survenue, 
conformément  à  la  règle  la  plus  générale,  chez  un  homme  bien 
portant,  neuro-arthritique,  et  ayant  dépassé  la  soixantaine.  Vous 
n'aurez  pas  non  plus  négligé  un  petit  fait  étiologique,  qui  figure 
incidemment  dans  le  récit,  et  auquel  j'attribue  pour  ma  part  une 
importance  de  premier  ordre.  Je  vous  en  ai  déjà  plusieurs  luis 
entretenus  et  je  vous  en  reparlerai  encore2.  Il  s'agit  de  l'apparition 
de  la  première  crise  à  la  suite  d' «  affections  de  l'âme  très  vives, 
terreurs,  craintes,  colères,  chagrins.  »  Chez  les  sujets  dont  l'appa- 
reil cardio-vasculaire  a  des  fonctions  paresseuses,  les  émotions, 
quelles  qu'elles  soient,  ont  un  retentissement  soudain  sur  l'irri- 
gation de  la  région  bulbo-protubérantielle,  des  noyaux  opto-striés 
et,  d'une  façon  générale,  sur  toutes  les  parties  de  l'encéphale  dont 
les  vaisseaux  nourriciers  terminaux  proviennent  des  artères  per- 
forantes. L'ischémie  que  provoque  cette  brusque  perturbation  d'ori- 
gine émotive  est  tantôt  permanente  —  et  alors  il  s'ensuit  une  nécro- 
biose  plus  ou  moins  étendue,  —  tantôt  passagère  —  et  dans  ce  cas 
les  symptômes  nerveux  s'amendent  et  disparaissent.  C'est  bien 
évidemment  à  des  troubles  tout  à  fait  transitoires  qu'il  faut  attri- 
buer les  crises  successives  auxquelles  était  sujet  le  marchand  de 
Padoue. 

Une  autre  chose  encore  est  remarquablement  topique  :  la  progres- 
sion 'des  accidents  observés,  tendant  insensiblement  à  se  mani- 
fester sous  une  forme  de  plus  en  plus  grave.  En  premier  lieu,  ce 
n'était  qu'une  syncope;  à  la  syncope  firent  suite  les  convulsions; 

1.  Morcvgm,  LXIV,  5,  édit.  Desormeaux,  t.  X,  p.  42. 

2.  Voy.  plus  loin  :  les  paralysies  pseudo-bulbaires- 
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enfin  les  convulsions,  simples  secousses  spasmodiques,  lurent 
remplacées  par  Vêpilepsie,  Dans  aucun  de  nos  ouvrages  classiques 
contemporains  vous  ne  trouverez  une  description  plus  schématique 
de  ta  maladie  de  Slokes-Adams;  d'autant  que  la  coïncidence  du 
pouls  lent  et  des  crises  est,  dans  la  lettre  de  Morgagni,  représentée 
comme  la  véritable  caractéristique  de  ce  singulier  état  de  mal. 
Vous  avez  dû  également  noter  au  passage  le  fait  du  retour  des 
crises  sous  l'influence  d'une  courte  promenade  et  de  la  montée  d'un 
escalier.  Bref,  le  cas,  remarquablement  analysé,  non  moins  remar- 
quablement décrit,  est,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  le  modèle  du  genre. 
Malheureusement  l'autopsie  est  incomplète  :  les  vaisseaux  de  la 
base  de  l'encéphale  n'ont  pas  été  examinés,  et  ce  qui  rend  cette 
lacune  très  regrettable  dans  l'espèce,  c'est  que  l'artério-sclérose 
n'était  pas  des  plus  prononcées.  Les  lésions  artérielles  consistaient 
bien  plutôt  en  ectasies  qu'en  sténoses.  Si  l'examen  des  artères  de 
l'hexagone  avait  pu  être  soigneusement  pratiqué,  l'observation  eût 
été  irréprochable. 

Les  phénomènes  nerveux  qui  accompagnent  ou  précèdent  le 
ralentissement  du  pouls,  affectent,  vous  ai-je  dit,  plusieurs  types 
ou  variétés  cliniques;  et  c'est  l'ordre  de  succession  de  ces  phéno- 
mènes qui  a  permis  d'établir  les  dites  variétés.  Elles  sont  assu- 
rément conventionnelles  et  il  ne  faut  pas  leur  attribuer  une  signi- 
fication par  trop  étroite. 

Leur  but,  leur  utilité,  par  conséquent  leur  mérite  consistent  à 
réunir  les  faits  analogues  en  un  certain  nombre  de  groupes  distincts 
permettant  de  préciser  l'énoncé  du  diagnostic.  La  première  obser- 
vation de  Morgagni  est  relative  à  un  cas  de  syndrome  de  Stokes- 
Adams  dans  lequel  les  crises  avaient  progressivement  acquis  une 
gravité  croissante;  dans  ce  cas,  la  rareté  du  pouls  succédait  aux 
crises  et  n'était  que  temporaire.  Voici  maintenant  un  second  cas 
du  même  syndrome,  ne  se  distinguant  du  précédent  que  par  son 
mode  particulier  d'évolution.  Mais  les  composants  du  syndrome 
sont  les  mêmes;  c'est  —  si  l'on  pouvait  s'exprimer  ainsi  — ,  un 
exemple  parfait  d'isouiérie  sy Diplomatique. 

«  Anas-Poggio,  prêtre  respectable  et  probe,  avait  soixante-huit  ans, 
était  d'une  habitude  de  corps  un  peu  grasse,  et  d'un  teint  fleuri, 
lorsqu'il  fut  pris  pour  la  première  fois  d'un  accès  d'épi  lepsie,  qui 
laissa  après  elle  une  extrême,  rareté  du  pouls,  ei  un  grand  froid  de 
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tout  le  corps.  Mais  on  triompha  de  ce  dernier  dans  l'espace  de  sept 
heures,  el  il  ne  revinl  pas,  quoique  les  accès  devinssent  j)lus  fré- 
quents :  Vautre  symptôme  persista  toujours.  Comme  1rs  choses 
étaient  dans  cet  état,  et  qu'il  n'y  avait  point  de  douleur  de  tête,  ni 
aucun  symptôme  qui  indiquât  qu'elle  était  affectée  idiopathique- 
rhent,  des  médecins  âgés,  qui  avaient  désiré  autant  que  le  malade 
de  m'adjoindre  à  eux  pour  le  traitement  de  cette  maladie  rebelle, 
ne  doutaient  pas  qu'elle  ne  dépendît  de  l'irritation  des  hypochon- 
dres.  Mais  quoi  qu'on  employât  surPoggio,  d'après  mon  assentiment, 
un  traitement  qui  avait  pour  but  d'ouvrir,  de  nettoyer,  d'adoucir 
les  hypochondres,  néanmoins  les  accès  revenaient  souvent,  de 
sorte  que  nous  commençâmes  à  craindre  que  la  tête  elle-même 
n'eût  contracté  une  lésion,  attendu  surtout  que  ces  accès  avaient 
lieu  quand  le  malade  tournait  celle  partie  avec  trop  de  promp- 
titude, qu'ils  laissaient  un  sentiment  de  pesanteur,  et  qu'un  peu 
de  sang  était  assez  souvent  rendu  par  le  nez  avec  les  mucosités  que 
le  malade  mouchait.  La  saignée  fut  utile,  soit  en  soulageant  la  tète, 
soit  en  débarrassant  les  viscères  auxquels  se  distribue  la  veine- 
porle,  de  sorte  que  les  accès  cessèrent  pendant  peu  de  temps.  Les 
accès  pour  la  plupart  étaient  très  courts  mais  violents.  Car  les 
yeux  se  renversaient,  les  membres  s'agitaient  continuellement ,  les 
fonctions  de  tous  les  sens  étaient  suspendues;  souvent  il  y  avait  des 
symptômes  de  suffocation,  qui  étaient  accompagnés  de  temps  en 
temps  d'une  respiration  stertoreuse;  quelquefois  on  remarquait 
une  évacuation  d'urine.  Il  y  eut  un  accès  très  mauvais  le  jour  du 
solstice,  et  celui  d'une  éclipse  de  soleil.  La  fréquence  et  la  violence 
des  accès,  jointes  aux  veilles,  affaiblissaient  tellement  le  malade, 
que  nous  dûmes  chercher  de  quelque  manière  que  ce  fût  à  arrêter 
cet  affaiblissement.  Or  l'opium  procurait  du  repos  et  du  sommeil 
la  nuit,  et  tant  s'en  faut  qu'il  résultât  de  son  administration  de  la 
pesanteur  à  la  tête  et  de  la  stupeur,  qu'au  contraire  ces  deux  symp- 
tômes qu'avaient  laissés  les  accès  du  jour,  disparaissaient  ;  mais  si 
on  en  suspendait  l'usage,  ils  persistaient  et  les  premières  veilles 
fatigantes  revenaient.  1/ inégalité  du  pouls  s'étant  jointe  tout  à  coup 
à  son  extrême  rareté,  nous  administrâmes  de  nouveau  de  l'opium. 
L'usage  continué  de  ce  remède  administré  tous  les  jours  à  l'entrée 
de  la  nuit,  fit  entièrement  disparaître  celte  inégalité  et  diminua 
même  la  première  rareté.  Peut-être  soupçonnerez-vous  qu'il  n'arrive 
pas  très  rarement  que  l'épilepsie  laisse  après  elle  sur  les  hypochon- 
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ih'iaques  la  rareté  du  pouls,  lorsque  vous  comparerez  cette  obser- 
vation avec  celle  du  célèbre  Gerbez  qui  dit,  en  parlant  du  pouls 
d'un  homme,  hypochondriaque  robuste  :  il  était  si  lent  pendant  que 
cet  homme,  qui  était  sujet  de  temps  en  temps  à  de  légers  accès 
d'épilepsie,  était  en  bonne  santé,  que  le  pouls  d'un  autre  individu 
sain  aurait  facilement  battu  trois  pulsations,  avant  que  celui  de  ce 
sujet  n'en  eût  battu  deux1.  » 

J'ai  abrégé  l'histoire  de  Poggio.  Du  moins,  n'en  ai-je  voulu  sup- 
primer que  certaines  phrases,  la  plupart  inutiles.  Mais  vous  y 
retrouvez  la  forme  habituelle  de  Morgagni  si  fidèlement  respectée 
par  le  traducteur  Désormeaux.  Elle  a  quelque  chose  de  simple  et 
d'ingénu  qui,  loin  de  nuire  à  la  finesse  de  l'analyse  clinique,  en 
garantit  la  sincérité.  Je  ne  saurais  trop  vous  recommander  cette 
lecture.  11  est  impossible  que  vous  n'y  trouviez  pas  un  grand 
charme,  et  le  temps  que  vous  y  consacrerez  sera  toujours  bien 
employé. 

Avec  son  teint  fleuri  et  sa  légère  corpulence,  le  respectable 
Poggio  qui,  lui  aussi,  était  presque  septuagénaire,  nous  apparaît, 
à  cent  cinquante  ans  de  distance,  comme  un  beau  spécimen  à'arlhri- 
tico-goutteux.  Il  saignait  du  nez  facilement.  Les  épistaxis  chez 
l'enfant  et  l'adolescent  ne  tirent  guère  à  conséquence.  Passé  la 
maturité,  elles  ont  toujours,  souvenez- vous-en  bien,  une  réelle 
importance.  A  plus  forte  raison,  chez  un  vieillard,  un  saignement 
de  nez,  si  léger  qu'il  soit,  ne  saurait-il  être  tenu  pour  chose 
indifférente.  Le  fait  est  que  Poggio  fut  pris  à  l'improviste  de  tous 
les  accidents  qui  constituent  le  syndrome  de  Slokes-Adams.  Du 
premier  coup,  sans  avertissement,  sans  prodromes,  l'état  morbide 
préparé  de  longue  main  fit  explosion  :  ce  fut  l'attaque  à'épilepsie, 
sous  la  forme  la  plus  complète  et  la  plus  violente,  qui  ouvrit  la 
scène.  A  l'épilepsie  succéda  la  syncope,  caractérisée  par  ce  «  grand 
froid  de  tout  le  corps  »  que  nous  appelons  Valgidité.  Et  ce  ne  fut 
pas  une  petite  syncope  de  femme  nerveuse,  car  on  ne  vint  à  bout 
de  ce  grand  froid  que  dans  l'espace  de  sept  heures.  La  première 
crise  fut  bientôt  suivie  d'une  seconde,  puis  d'une  troisième,  et  l'état 
de  mal  devint  presque  permanent,  car  les  accès  se  produisaient  dès 
que  le  malade  tournait  la  tète  avec  un  peu  trop  de  promptitude. 
Notez  qu'il  ne  s'agissait  pas  d' 'accès épileptif 'ormes  :  c'était  le  haut 


I.  Morgagmi,  ix,  éditi  Désormeaux,  i.  il,  p.  (3. 
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mal,  a  court  et  violent  »;  les  yeux  étaient  convulsés,  les  membres 
secoués  par  les  spasmes,  toute  sensibilité  était  perdue...  Poggio 
ronflait  et  perdait  ses  urines!  En  lin  si,  à  propos  de  ces  crises,  je 
n'ai  rien  dit  encore  du  ralentissement  du  pouls,  c'est  que,  dés  le 
premier  ictus,  il  s'était  établi  en  permanence,  définitivement  et  en 
quelque  sorte  à  titre  de  l'ait  acquis. 

Voilà  donc  bien,  dans  toute  sa  pureté  pathologique,  la  variété 
clinique  dont  Charcot  s'était  occupé  avec  une  sorte  de  prédilection  : 
celle  dans  laquelle  le  pouls  \enl  permanent  est  \e  symptôme  capital, 
tandis  que  les  crises  sont  polymorphes  et  contingentes.  Ici,  la 
rareté  du  pouls  n'est  plus  la  conséquence  éventuelle  de  la  crise 
épileplique;  elle  est  le  symptôme  nécessaire  d'un  trouble  nerveux, 
permanent  lui-même,  et  qu'on  peut  localiser.  Le  noyau  de  la 
dixième  paire  est  le  foyer  de  ce  trouble.  L'épilcpsie  ou  ses  équi- 
valents ne  viennent  que  par  surcroit. 

111.  —  Les  deux  observations  de  Morgagni  appartiennent  évi- 
demment à  la  forme  la  plus  habituelle  du  syndrome  de  Stokes- 
Adams.  Elles  sont  relatives  à  deux  malades  artério-scléreux.  La 
localisation  bulbo-protubérantielle  de  la  lésion  artérielle  était,  à 
n'en  pas  douter,  conforme  au  type  clinique  adopté,  en  raison 
même  de  sa  fréquence,  par  tous  les  pathologistes.  Mais,  si  cette 
localisation  est  la  plus  commune,  il  ne  s'en  suit  pas  qu'elle  soit 
toujours  étroitement  limitée.  Vous  comprenez  par  là  que,  selon  son 
extension  possible  au  delà  du  territoire  nerveux  qui  régit  le  syn- 
drome, elle  puisse  donner  lieu  à  des  phénomènes  accessoires.  Le 
noyau  du  pneumo-gastrique  n'est  pas  tellement  loin  de  celui  du 
facial  qu'un  trouble  survenu  dans  le  déparlement  d'irrigation  de 
la  dixième  paire  ne  retentisse  quelquefois  sur  le  département  de 
la  septième.  C'est  de  la  sorte  que  nous  nous  sommes  expliqué  la 
coïncidence  du  syndrome  de  Stokes-Adams  et  d'une  paralysie 
faciale  chez  le  malade  qui  a  fait  l'objet  de  ma  dernière  leçon.  Ce 
cas,  Messieurs,  doit  se  réaliser  assez  souvent,  étant  donné  le  voi- 
sinage des  noyaux  des  dixième  et  septième  paires.  Pour  eu  témoi- 
gner, sans  recourir  à  une  supposition  gratuite,  je  vais  vous  racon- 
ter, en  la  résumant,  une  observation  que  M.  le  professeur  de 
Nabbias  a  bien  voulu  me  communiquer. 

Il  s'agit  encore  d'une  paralysie  faciale  dont  lut  atteinte  inopiné- 
ment une  dame  ûgée  de  soixante-deux  ans,  qui,  jusqu'à  Fappari- 
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tion  de  cette  paralysie,  n'avait  été  sujette  qu'à  des  «  désordres  au 
(.•unir  et  à  des  faiblesses  »  (ce  sont  ses  propres  expressions).  Les 
antécédents  pathologiques,  h  part  cela,  ne  permettaient  pas  de  pré- 
voir les  accidents  très  sérieux  dont  elle  fut  frappée  au  cours  de 
l'été  dernier.  Sans  qu'on  pût  incriminer  l'action  du  froid  —  c'était 
le  22  août  — ,  ni  l'influence  d'une  syphilis  ignorée,  ni  de  quelque 
autre  influence  aiguë  ou  chronique,  cette  dame  s'aperçut  que  son 
visage  n'était  plus  symétrique.  La  moitié  droite  avait  des  mouve- 
ments paresseux;  l'œil  droit  était  facilement  rempli  de  larmes. 
Peu  à  peu  la  paralysie  du  nerf  facial  droit  fut  complète.  L'orbicu- 
laire  était  inerte.  La  mastication  était  difficile;  la  luette  et  la 
langue  elle-même  étaient  déviées  à  gauche.  La  déglutition  était  très 
défectueuse.  L'ouïe  avait  notablement  diminué  à  droite.  Les  mem- 
bres restaient  indemnes.  La  température  était  normale.  Le  pouls 
régulier  battait  72  pulsations. 

Le  surlendemain  survint  une  céphalée  intense,  sans  fièvre,  sans 
vomissements,  persistant  même  pendant  la  nuit  au  point  d'empê- 
cher absolument  le  sommeil.  Cet  état  ne  se  modifia  point  jus- 
qu'au cinquième  jour.  Dans  la  nuit  du  27  au  28  août,  la  malade 
eul  une  syncope  de  courte  durée;  on  n'y  attacha  pas  grande 
importance  :  quelques  frictions  et  des  inhalations  d'éther  en  eurent 
raison.  La  paralysie  faciale  droite  était  toujours  absolue. 

Dans  la  nuit  du  septième  au  huitième  jour  (après  l'apparition  de 
la  paralysie  faciale),  une  seconde  syncope  eut  lieu.  Celle-ci  fut 
grave.  La  perte  de  connaissance  étant  complète,  et  les  injections 
d'éther  restant  sans  résultat,  on  fit  respirer  du  nitrite  d'amyle. 
Immédiatement  la  malade  reprit  ses  sens,  mais  seulement  pour 
quelques  instants  et  elle  retomba  inanimée.  11  fallut  pratiquer  la 
respiration  artificielle  et  des  tractions  rythmées  de  la  langue.  La 
crise  disparut,  et  le  lendemain,  il  n'y  paraissait  plus.  Chose  autre- 
ment singulière  et  tout  à  fait  imprévue,  le  visage  était  redevenu 
symétrique  :  la  paralysie  faciale  droite  était  guérie. 

Le  soir  du  même  jour,  deux  nouvelles  syncopes  se  succédèrent  à 
quatre  heures  d'intervalle,  suivies  de  douleurs  intolérables  dans  la 
profondeur  de  l'oreille  droite.  Une  céphalée  violente  et  angoissante 
précéda  les  deux  crises  cl  dura  encore  quelque  temps  après  elles. 
Ces  syncopes,  comme  toutes  les  suivantes,  s'annoncèrent  par  une 
sensation  douloureuse  dans  la  légion  cervicale  gauche.  Pendant  la 
syncope,  non  seulement  le  pouls  l'aiblisssail,  mais  sa  fréquence 


304  LE  POULS  LEM  PERMANENT 

diminuait  notablement.  Il  tombait  de  72  à  00.  Une  cinquième  crise 
(toujours  syncopale)  survintlei6'  septembre,  c'est-à-dire  onze  join  s 
après  la  paralysie  faciale.  Elle  pul  rire  prédite  par  la  malade  qui 
commençait  à  connaître  les  symptômes  précurseurs  de  ses  évanouis- 
sements (vertiges,  douleurs  cervicales,  anxiété,  ralentissement  du 
pouls).  Cette  fois,  une  injection  de  sulfate  de  sparléine  produisit 
un  elle!  relativement  rapide.  Le  pouls  remonta  à  08  et  même 
70  pulsations.  La  malade  sentit  le  retour  de  la  chaleur  e1  la  dispa- 
rition de  la  douleur  angoissante  de  la  région  cervicale.  Mais  trois 
jours  après  l'injection  de  spartéine,  le  pouls  fléchissait  de  nouveau, 
devenait  arythmique  et  ne  battait  plus  que  02.  Une  nouvelle  injec- 
tion fut  suivie  du  même  heureux  résultat  que  La  première;  et 
cependant,  celle  fois  encore,  les  accidents  ne  firent  trêve  que  pen- 
dant trois  jours.  Et  il  en  fut  invariablement  ainsi  jusqu'au  22  sep- 
tembre. Sous  l'influence  de  la  spartéine,  les  choses  rentraient  dans 
Tordre  pendant  trois  jours,  puis  il  fallait  recommencer.  La  malade, 
désormais  moins  effrayée  par  ces  évanouissements  dont  elle 
ignorait  le  danger,  disait  en  plaisantant  qu'elle  était  «  une  horloge 
montée  pour  trois  jours  ».  Le  médecin  ne  partageait  pas  la  sécurité 
de  sa  cliente,  car  toutes  les  fois  qu'une  crise  s'annonçait,  «  c'était 
la  mort  qui  semblait  venir  ». 

A  part  la  première  syncope  qui  fut  insignifiante,  toutes  les  autres 
se  ressemblèrent.  Il  n'y  eut  de  différence  que  dans  leur  durée. 
Plusieurs  se  prolongèrent  pendant  plus  de  deux  heures  avec  perte 
complète  de  la  conscience,  algidité  des  membres,  sueurs  froides, 
suppression  presque  complète  de  la  respiration,  pouls  impercepti- 
ble. Après  la  dernière  crise,  le  pouls  se  releva,  reprit  en  quelque 
sorte  l'habitude  de  son  chiffre  normal  qui  était  de  72  à  74.  El 
tout  fut  fini. 

On  ne  peut  méconnaître  la  grande  analogie  de  ce  fait  avec  celui 
dont  je  vous  entretenais  l'autre  jour.  Le  syndrome  de  Stokes: 
Adams  s'y  montre  dans  toute  sa  pureté,  avec  la  même  complication 
inattendue  :  une  paralysie  faciale  périphérique  totale  et  passagère. 

Tout  récemment,  un  autre  exemple  de  cette  association  sympto- 
matique  s'est  présenté  à  notre  observation.  C'est  encore  un  lamen- 
table cas  de  syphilis  cérébrale  qui,  celui-là,  s'est  terminé  par  la 
mort.  Nous  avons  suivi  le  malade  depuis  le  jour  des  premiers  acci- 
dents jusqu'à  la  fin.  L'évolution  delà  maladie  s'est  accomplie  en 


DANS  LES  SYNDROMES  BDLBO-PHOTÉBUMNTIELS.  565 

quatre  mois,  pas  davantage,  et,  malgré  une  intervention  chirurgie 
cale  dont  le  moment  a  été,  je  crois,  bien  choisi,  l'issue  fatale  n'a 
pu  être  différée, 

Nous  avions  affaire  à  un  jeune  homme  de  vingt-quatre  ans,  bien 
constitué,  né  de  parents  sains  et  qui,  jusqu'à  l'âge  de  dix-neuf  ans, 
n'avait  jamais  été  sérieusement  malade.  En  1892  (il  y  a  par  consé- 
quent six  ans  de  cela),  il  contracta  la  syphilis  et  fut  soumis  à  un 
traitement  sérieux  pendant  quelques  mois.  Cinq  ans  plus  tard,  en 
1897,  à  la  suite  d'un  coup  sur  le  nez,  il  eut  un  coryza  prolongé 
pour  lequel  on  ne  crut  pas  devoir  recourir  au  traitement  spéci- 
fique. La  suppuration  était  d'origine  osseuse  et  cartilagineuse; 
une  perte  de  substance  partielle  du  squelette  nasal  entraîna  une 
difformité  incurable  :  l'effondrement  de  la  voûte  du  nez.  Mais  le 
coryza  s'arrêta,  et  la  sécrétion  en  était  complètement  tarie  lorsque 
ce  malade  se  présenta  à  nous  le  6  mars  dernier.  A  cette  époque,  il 
souffrait  déjà  depuis  deux  mois  de  douleurs  de  tête  intolérables 
surtout  «  derrière  les  yeux  »  et  principalement  quand  il  parlait 
fort.  Le  jour  de  son  entrée,  il  se  plaignait  d'élancements  violents 
dans  la  nuque.  Il  n'avait  pas  de  lièvre,  mais  nous  fûmes  frappés 
de  la  lenteur  de  son  pouls,  qui  ne  battait  que  46.  L'antécédent  spé- 
cifique qu'il  avouait  nous  décida  à  lui  prescrire  immédiatement 
des  injections  sous-cutanées  de  calomel.  Il  les  supporta  bien,  sans 
amélioration  immédiate  toutefois.  L'appétit  restait  bon,  et  l  étal 
général  nous  rassurait  encore;  le  sommeil  seulement  laissait  à 
désirer,  car  les  douleurs  persistaient  pendant  la  nuit. 

Il  y  avait  une  quinzaine  de  jours  que  ce  jeune  homme  était  dans 
nos  salles,  lorsqu'un  incident  imprévu  nous  donna  l'éveil  sur  la 
gravité  de  la  situation. 

Le  50  mars,  au  moment  de  la  visite,  il  dormait  d'un  sommeil 
profond,  mais  le  visage  était  d'une  pâleur  extrême  et  animé  de 
petites  contractions  incessantes  ;  les  paupières  présentaient  le  fré- 
mi-sèment  qu'on  remarque  chez  les  sujets  hypnotisés.  Le  front 
plissé,  les  mâchoires  contractées,  l'aspect  grimaçant  de  La  face 
exprimaient  la  douleur.  Les  paupières  ayant  été  soulevées,  les 
pupilles  nous  parurent  égales.  Le  malade  s'éveilla  et  ne  répondit 
qu'à  grand'peine  à  nos  questions.  II  prétendait  n'avoir  pas  dormi 
de  la  nuit:  il  avait  entendu  sonner  toutes  les  heures  et  n'avait 
cessé  de  souffrir  de  son  mal  de  tète  habituel.  La  température  déjà 
prise  avant  la  visite  était  normale.  La  langue  était  propre  et  humide 
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cl  le  pouls,  nu  peu  inégal,  oscillait  toujours  entre  44  et  40  pulsa- 
tions. 

Je  lis  maintenant  l'observation  :  «  On  le  fait  asseoir  sur  le  bord 
de  son  lit;  les  réllcxes  ro  lu  liens  sont  normaux.  Mais  voilà  qu'il 
laisse  tomber  lourdement  sa  tête  en  avant  comme  s'il  allait 
défaillir,  puis,  sans  perdre  connaissance,  il  la  renverse  en  arrière 
et  contracte  les  muscles  du  cou.  La  respiration  s'anime,  devient 
slerloreuse  et  par  moments,  s'arrêle  complètement.  Le  visage  est 
rouge,  vultucux  ;  toute  la  surface  du  corps  rougit  comme  le  visage 
et  les  raies  «  méningitiques  »  font  saillie  instantanément.  Deux 
flocons  de  salive  mousseuse  apparaissent  aux  coins  des  lèvres,  et 
cependant  le  malade  n'a  pas  perdu  connaissance  :  il  répond  d'une 
voix  caverneuse  en  articulant  mal  les  mots,  le  regard  plongeant 
dans  le  vide  avec  une  absolue  fixité.  Les  pupilles  sont  égales  et  de 
diamètre  moyen.  On  le  replace  sur  son  lit.  Le  pouls  s'élève  à  72.  La 
face,  la  poitrine  et  les  membres  se  couvrent  de  sueur  et  pâlissent 
rapidement;  les  raies  méningitiques  deviennent  maintenant  blan- 
ches comme  si  elles  avaient  été  dessinées  à  la  craie.  Le  pouls 
retombe  à  42.  Le  malade  reprend  l'attitude  qu'il  avait  au  moment 
de  son  réveil  :  il  paraît  sur  le  point  de  se  rendormir,  indifférent  à 
la  présence  de  tous  ceux  qui  l'entourent.  A  cette  première  crise 
succède  une  seconde  crise  quelques  instants  après  la  visite.  Elle  est 
plus  longue  que  la  première  et  se  termine  par  un  vomissement 
bilieux.  Le  pouls  bat  40.  » 

J'interromps  mon  récit  pour  vous  faire  remarquer  qu'une  crise 
constituée  par  de  pareils  éléments  symptomatiques  tient  à  la  fois 
de  la  syncope  et  de  Yépilepsie. 

Le  lendemain  et  le  surlendemain,  cet  étrange  état  de  mal  ne  se 
reproduit  pas.  D'ailleurs  le  pouls  est  moins  rare  (52  au  lieu  de  40)  ; 
et  cependant  les  douleurs  de  tête  ne  diminuent  pas.  Les  jours  sui- 
vants, jusqu'au  9  avril,  de  nouvelles  crises  se  produisent,  mais  avec 
des  rémissions.  Il  y  a  un  bon  jour  sur  deux.  Les  vomissements  ont 
cessé  et  le  malade  s'alimente.  Tantôt  il  avale  avec  avidité,  même 
avec  gloutonnerie,  tantôt  il  refuse  de  manger  et  ne  s'y  résout  que 
sur  les  injonctions  de  la  surveillante.  Par  moment,  il  parle  avec 
volubilité,  raisonnant  de  préférence  sur  les  effets  des  médicaments 
qu'on  lui  fait  prendre  :  il  dit  en  éprouver  des  effets  singuliers.  11 
veut  reprendre  son  travail.  Mais  il  reste  couché  pour  éviter  le 
retour  des  crises. 
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L'examen  du  fond  de  l'œil  pratiqué  dès  ce  jour  par  M.  Péchin, 
permet  de  constater  déjà  les  lésions  de  la  double  stase  papillaire, 
quoique  l'acuité  visuelle  soit  encore  intacte. 

Le  traitement  spécifique  est  toujours  sans  effet.  Les  injections  de 
bi-iodure  de  mercure  sont  substituées  au  caloinel.  Malgré  quelques 
journées  meilleures  durant  lesquelles  la  céphalée  disparait  presque 
complètement,  le  malaise  général  subsiste.  Une  insécurité  mal 
définie  empêche  le  malade  de  se  lever.  Quand  on  l'invite  à  s'asseoir, 
il  s'y  refuse  sous  prétexte  qu'il  aurait  une  crise.  Vers  le  20  avril,  le 
pouls  est  à  60.  On  constate  une  certaine  asynergie  des  muscles  de 
l'œil,  par  atonie  simple  sans  strabisme  véritable.  Le  malade  a  des 
bourdonnements  d'oreille  qui  l'empêchent  de  dormir  ;  ce  sont  des 
«  bruits  de  drague  »,  tantôt  lointains,  tantôt  rapprochés.  Ces  bruits 
sont  très  nets,  très  intenses,  obsédants;  ils  sont  bilatéraux,  mais 
la  «  drague  »  semble  plus  près  de  l'oreille  droite  que  de  l'oreille 
gauche.  A  partir  du  20  avril,  la  vue  commence  à  se  troubler,  les 
pupilles  sont  dilatées  et  se  contractent  mal  sous  l'influence  d'une 
lumière  vive.  La  céphalée  persiste,  avec  une  tendance  plus  pronon- 
cée au  vertige  et  une  sorte  d'état  nauséeux  sans  vomissements. 

Après  des  alternatives  de  mieux  et  de  pire  sur  lesquelles  je  n'in- 
siste pas,  nous  vimes  au  commencement  du  mois  de  mai  s'affirmer 
1rs  symptômes  de  la  localisation  cérébelleuse. 

Tous  les  muscles  extrinsèques  de  l'œil  gauche  avaient  perdu  leur 
tonicité.  L'orbiculaire  lui-même  participait  à  cette  asthénie  non 
paralytique.  Cela,  joint  à  la  prédominance  des  phénomènes  auditifs 
dans  l'oreille  droite,  nous  faisait  supposer  une  lésion  du  lobe  droit 
du  cervelet.  Et  en  effet,  le  malade  ayant  consenti  à  se  lever,  la  tilu- 
bation  caractéristique  confirma  tout  de  suite  notre  hypothèse. 
L'absence  du  signe  de  Romberg  rendait  même  le  diagnostic  irrécu- 
sable. La  localisation  fut  donc  —  pour  préciser  les  faits  à  cette 
date  —  représentée  sur  la  feuille  d'observation  par  une  ligure 
schématique  que  je  vous  soumets  telle  quelle  (Fig.  150). 

Il  fallait  se  hâter.  La  stase  papillaire  faisait  des  progrès  rapides, 
la  fonction  visuelle  était  compromise.  La  persistance  d'une  céphalée 
atroce,  contre  laquelle  le  traitement  spécifique  employé  dans  toute 
sa  rigueur  restait  impuissant,  exigeait  le  moyen  suprême  de  sou- 
lagement. Les  crises  syncopalcs  et  convulsives,  quoique  plus  rares, 
restaient  imminentes,  avec  leur  complication  menaçante  de  col- 
lapsus.  Nous  ne  pouvions  guère  espérer  que  la  trépanation  fût 
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curalivc.  mais  nous  pouvions  affirmer  résolument  qu'elle  serait 
palliative.  Elle  seule  était  capable  d'enrayer  les  progrès  de  l'atro- 
phie papillaire  duc  à  la  stase  veineuse^ct  d'apaiser,  sinon  de  sup- 


Fig.  150.  —  Figure  schématique  empruntée  à  l'observation  de  notre  malade 
et  représentant  la  Localisation  anatomique  de  la  lésion.  Cette  localisation  correspond 
au  cercle  ponctué  dessiné  sur  le  prolongement  du  pédoncule  cérébelleux  moyen 
du  coté  droit.  La  ponctuation  indique  que  la  lésion  est  dans  la  profondeur  du 
pédoncule. 

primer  les  douleurs.  Elle  ne  comporte  en  soi  aucune  gravité  opé- 
ratoire. Elle  fut  donc  décidée. 

Comme  nous  avions  diagnostiqué  une  lésion  profonde  du  cer- 
velet, il  n'y  avait  aucun  intérêt  à  pratiquer  une  ouverture  occipi- 
tale. Le  but  étant  de  diminuer  la  tension  intra-cràniennedu  liquide 
céphalo-rachidien,  il  suffisait  d'effectuer  le  débridement  —  car 
c'est  d'un  véritable  débridement  qu'il  s'agit  —  dans  la  région 
la  plus  accessible.  Bien  nous  en  prit,  comme  vous  allez  voir. 
M.  Monod  voulut  bien  se  charger  d'appliquer  une  série  de  couronnes 
de  trépan  sur  la  région  pariétale  ;  l'ouverture  totale,  de  forme 
elliptique,  mesurait  8  centimètres  de  long  sur  G  de  large.  Les 
suites  de  l'opération  furenl  1res  simples,  fa  cicatrisation  étail 
complète  en  moins  de  quinze  jours  el  le  malade,  ayanl  quille  la 
salle  de  chirurgie,  rentrait  dans  notre  service  complètement  guéri. 
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Ce  beau  résultat  ne  devait  pas  être  de  longue;  durée.  Toutes  les 
fonctions  s'exécutaient  bien,  l'appétit  étaitrevenu  et  le  pouls  battait 
régulièrement  72  pulsations,  lorsque,  le  23  juin,  le  malade  recom- 
mença à  se  plaindre  du  mal  de  tète,  et,  à  partir  de  ce  jour,  la  dou- 
leur ne  lui  laissa  plus  un  instant  de  répit.  Ce  n'était  pas  une  dou- 
leur localisée,  mais  elle  était  beaucoup  plus  prononcée  dans  la 
région  occipitale.  Dans  le  courant  du  mois  de  juillet,  il  eut  de  nou- 


Fig.  151.  —  Face  inférieure  de  la  région  bulboprotubéranliellc.  —  La  lésion  (l.umeur 
gommeuse)  affleure  le  prolongement  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  du  côté  droit. 
La  masse  delà  tumeur  est  sous-.jacente  au  lobule  du  pneumo-gastrique.  Elle  occupe 
la  profondeur  du  pédoncule  cérébelleux. 

veau  des  vomissements  et  ne  s'alimenta  plus  qu'avec  une  grande  dif- 
ficulté. Il  ne  se  levait  plus,  car  sa  faiblesse  était  extrême;  il  avait 
une  sorte  d'asthénie  musculaire  générale,  telle  que  si  l'on  soule- 
vait son  bras,  on  en  sentait  tout  le  poids,  et  il  le  laissait  retomber 
lourdement  sur  son  lit.  11  avait  une  hyperesthésie  des  parties 
superficielles  et  des  parties  profondes,  qui  lui  faisait  pousser  des 
gémissements  dès  qu'on  faisait  mine  de  vouloir  l'examiner  de 
près  et  même  de  le  toucher  simplement.  Vers  le  milieu  du  mois  de 
juillet,  il  n'avait  plus  que  la  vie  végétative  ;  il  était  inerte,  absorbé, 
ne  répondait  aux  questions  que  par  des  grognements  inarticulés. 
Les  réflexes  rotuliens  étaient  abolis,  mais  on  voyait  à  chaque 
mtiMtro,  liçom.  —  II.  24 
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instant  sursauter  les  tendons  et  trembler  les  masses  musculaires. 
Dans  son  sommeil  dcmi-comalcux,  il  avail  de  La  carphologie.  Les 
cris  que  lui  arrachait  sans  discontinuer  la  céphalée,  empêchant 
tous  les  autres  malades  de  dormir,  on  dut  l'isoler.  Le  19  juillet,  on 
s'aperçut  que  touti  la  moitié  gauche  de  la  face  était  paralysée  y 
compris  l'orbiculaire  palpébral.  Le  lendemain,  nous  le  trouvions 
sans  connaissance,  dans  le  coma  absolu,  la  tète  renversée,  les 
muscles  de  la  nuque  contractés.  Son  pouls  battait  140.  —  A  5  heure- 
du  soir,  il  succombait. 

L'autopsie  justilia  complètement  nos  prévisions.  La  moitié  droite 
du  cervelet  renfermait  une  tumeur  dure  et  jaune,  d'aspect  gom- 


Fig.  152.  —  Face  supérieure  du  cervelet.  La  lésion  affleure  la  surface  du  lobe  droit 
du  cervelet  à  sa  partie  externe.  Elle  est  sous-jacente  aux  méninges  et  traverse  de 
pari  en  part  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  du  côté  droit. 

meux,  enclavée  dans  la  masse  même  du  tissu  nerveux,  mais  faisant 
saillie  au  niveau  du  lobule  du  pneumo-gastrique.  En  dehors,  celle 
tumeur  élait  immédiatement  sous-jacente  et  adhérente  aux  mé- 
ninges. En  dedans,  elle  s'arrêtait  à  l'extrémité  apparente  du  pédon- 
cule moyen.  Sur  une  coupe  transversale,  elle  semblait  un  peu  plus 
étendue  car  elle  atteignait  le  vermis,  sans  le  détruire  ni  le  com- 
primer. Cette  production  occupait  donc  exactement  le  siège  que 
nous  lui  avions  assigné  pendant  la  vie. 

Ainsi,  voilà  encore  une  observation  de  pouls  lent  et  d'ictus  con- 
vulsifs  et  syncopaux,  réalisant  le  syndrome  caractéristique  de  la 
prétendue  «  maladie  de  Stokes-Adams  ».  Tous  les  signes  constatés 
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dès  le  début  de  L'affection  avaient  permis  de  diagnostiquer  sans  la 
moindre  réserve  une  tumeur  cérébelleuse  et  môme  de  la  localiser. 
C'est  évidemment  le  ralentissement  du  pouls  combiné  aux  ictus 
qui  indiquait  avec  le  pins  de  précision  le  foyer  de  la  lésion.  Une 
telle  histoire  complétée  par  une  telle  vérification  anatomo-patholo- 
gique  est  faite  pour  appuyer  très  fortement  les  conclusions  qui 
terminaient  ma  dernière  leçon  :  à  savoir  que  le  syndrome  de 
Stokes-Adams  est  fonction  d'une  lésion  protubérantielle  intéressant 
le  nerf  de  la  dixième  paire  dès  son  origine.  Les  symptômes 
surajoutés,  tels  que  la  paralysie  faciale,  les  paralysies  ocu- 
laires, les  névralgies  cépbaliqucs,  la  migraine  elle-même  dans 
toute  sa  pureté  ne  sont  que  des  phénomènes  de  voisinage.  Homo- 
logues ou  directs,  ils  tiennent  exclusivement  à  ce  fait  que  le 
foyer  du  syndrome  est  contigu  aux  racines  des  nerfs  bulbo-pro- 
lubérantiels  du  même  côté  ou  à  leurs  fibres  cérébelleuses  du  côté 
opposé. 

IV.  —  Cette  opinion  avait  été  déjà  soutenue  par  Charcot  qui 
plaçait  dans  la  région  bulbaire  —  sans  spécifier  davantage  —  le 
siège  anatomique  du  syndrome  de  Stokes-Adams.  Il  plaidait  pour 
la  théorie  bulbaire  contre  la  théorie  cardiaque.  En  effet  on  avait 
jusqu'alors  admis  que  le  ralentissement  du  pouls  résulte  d'une 
faiblesse  ou  d'une  dégénérescence  du  myocarde.  A  cette  thèse 
manquaient  les  meilleurs  arguments  :  ceux  que  fournissent  les 
autopsies  complètes.  Sans  doute,  la  dégénérescence  du  myocarde 
avait  pu  être  relevée  chez  des  sujets  qui,  pendant  les  derniers 
temps  de  leur  vie,  avaient  présenté  le  syndrome  de  Stokes-Adams; 
mais  les  relations  d'autopsie  étaient  muettes  sur  l'état  des  artères 
de  l'hexagone.  Or,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  on  trouve  ces 
artères  gravement  altérées. 

D'autre  part,  Charcot  avait  insisté  sur  le  ralentissement  du  pouls 
qui  fait  suite  aux  lésions  spontanées  ou  traumatiques  de  la  colonne 
cervicale,  et  qui  nécessairement  retentissent  sur  le  nerf  de  la 
dixième  paire,  soit  à  son  origine,  soit  en  un  point  quelconque  de 
son  parcours.  .Mais,  si  L'excitation  du  pncumo-gaslrique  a  pour 
résultat  nécessaire  le  ralentissement  du  pouls,  les  seules  lésions 
des  racines  on  des  noyaux  de  ce  nerf  sont  capables  d'ajouter  au 
ralentissement  du  pouls  les  ictus  caractéristiques  du  syndrome  de 
Stokes-Adams.  Les  exemples  cliniques  et  anatomo-pathdlogiques 
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dont  je  viens  de  vous  faire  part  assignent  au  foyer  de  ce  syndrome 
une  localisation  plus  étroite. 

V.  —  Si  je  me  suis  attardé  à  vous  présenter  le  syndrome  de 
Stokcs-Adams  comme  un  fait  de  simple  localisation  centrale,  c'est 
que  dans  ces  dernières  années  M.  Huchard  a  soutenu  avec  un  grand 
talent  l'autonomie  nosographique  du  pouls  lent  permanent  associé 
aux  ictus  bulbaires1.  Il  s'agirait  toujours  d'une  altération  cardio- 
vasculaire  généralisée,  dont  la  localisation  bulbo-protubérantielle 
donnerait  naissance  au  syndrome  en  question.  Et.  pour  mieux  pré- 
ciser sa  pensée,  M.  Huchard,  abandonnant  l'appellation  de  syn- 
drome de  Stokes-Adams,  propose  de  lui  substituer  celle  de  maladie 
de  Stokes-Adams. 

11  est  bien  certain  que  le  syndrome  relève  le  pins  souvent  de 
l'artério-sclérose  généralisée;  aussi  l'observc-t-on  dans  la  plupart 
des  cas  chez  des  sujets  d'un  certain  âge  et  entachés  du  vice  diathé- 
sique  encore  indéterminé  qui  prédispose  à  l'artério-sclérose.  Mais 
on  le  voit  également  se  produire  chez  des  vieillards  qui  n'ont  pas 
la  véritable  artério-sclérose  généralisée.  Il  peut  être  ainsi  le  fait 
de  l'artérite  sénile  nodulaire,  qui  a  pour  lieu  d'élection  l'hexagone 
de  Willis.  Il  peut  encore,  par  un  procédé  anatomo-pathologique 
très  analogue,  procéder  de  l'artérite  circonscrite  des  goutteux,  el 
à  ce  titre  il  figure  dans  la  symptomatologie  de  la  goutte  cérébrale. 
Il  relève  assez  souvent  de  l'artérite  syphilitique  et  en  général  des 
artérites  infectieuses,  telles  que  ces  artérites  grippales  dont  nous 
avons  tous  vu  depuis  quelques  années  de  si  nombreux  exemples. 
Enfin,  vous  venez  d'avoir  la  preuve  qu'il  ajoute  un  élément  de 
diagnostic  important  aux  symptômes  des  lésions  du  cervelet  ou  de 
la  base  de  l'encéphale.  En  un  mot.  je  le  répète  encore  une  fois,  il 
caractérise  non  pas  une  espèce  nosographique,  mais  simplement 
un  foyer  de  localisation  anatomique  et  fonctionnelle. 

Qu'on  réserve  le  nom  de  maladie  de  Stokcs-Adams  au  syndrome 
éventuellement  déterminé  par  l'artério-sclérose,  passe  encore.  Nous 
y  verrions  même,  à  la  rigueur,  le  petit  avantage  de  consacrer  par  un 
nom  d'auteur  la  découverte  d'un  complexus  elini<|ue  observé  pour 
la  première  fois  chez  des  sujets  atteints  d'artérite.  Mais  il  est  hors 
de  doute  que  les  premiers  cas  d'Adams  et  de  Slokes,  comme  ceux  de 


4.  Société  de  thérapeutique,  21  mars  1889. 
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Morgagni.  appartenaient  à  l'artérite  goutteuse  et  à  l'artérite  sénile 
bien  plus  qu'à  l'artôrio-SCbSrose.  Et  puis,  n'y  a-l-il  point  quelque 
danger  à  vouloir  assigner  d'avance  à  un  syndrome  une  valeur 
pathognomonique?  Un  artério-scléreux  a  quelquefois  une  tumeur 
cérébelleuse  ou  protubérantiellc;  va-t-on  du  premier  coup,  et  sans 
approfondir  les  elioses,  déclarer  que  la  tumeur  doit  être  étrangère 
à  ta  production  du  syndrome  et  que  l'artério-sclérose  peut  être 
seule  incriminée? 

VI.  —  D'ailleurs  les  troubles  bulbo-protubérantiels  qui  ont  pour 
origine  l'artério-sclérose  du  système  d'irrigation  de  la  basilaire, 
se  présentent  sous  des  formes  très  variées  :  le  vertige  simple,  le 
vertige  avec  syncope,  le  vertige  avec  convulsions  épileptiibrmes,  le 
\crligc  syncopal  ou  épilepliforme  avec  pouls  lent  permanent,  etc. 
Toutes  ces  manifestations  trouvent  leur  cause  dans  une  perturbation 
fonctionnelle  —  circulatoire  apparemment  —  des  centres  protubé- 
rantiels  et  bulbaires.  Le  professeur  Grasset  a  très  ingénieusement 
démontré  leur  équivalence  approximative  au  point  de  vue  du 
diagnostic  de  localisation1.  Elles  forment,  en  symptomatologie,  un 
véritable  groupe  nalureh  Mais  c'est  peut-être  aussi  pousser  trop 
loin  les  eboses  que  de  les  décrire  en  bloc  comme  autant  de  mani- 
festations similaires  du  vertige  des  artério-scléreux.  Si  leur  groupe- 
ment est  légitime,  leur  qualification  préjuge  trop  vile  de  leur  ori- 
gine. Les  tbéories  exclusives  ne  survivent  pas  à  l'épreuve  du  temps. 
On  s'est  bien  vile  aperçu  que  l'artério-sclérose  ne  dominait  pas 
ainsi  la  scène  :  elle  a  son  rôle  et  personne  ne  le  lui  refuse.  Or 
comme  le  syndrome  de  Stokes-Adams  apparaît  quelquefois  à  titre 
de  complication  éphémère  dans  l'urémie,  on  en  est  venu  à  admettre 
que  le  ralentissement  du  pouls  est  un  symptôme  de  l'urémie.  Après 
tout,  l'urémie  est  bien  capable  de  se  traduire  par  le  syndrome  de 
Stokes-Adams.  puisqu'elle  est  capable  de  créer  tous  les  syndromes 
nerveux  localisés  :  l'aphasie  urémique  en  est  la  meilleure  preuve. 
D'antre  pari,  si  l'excitation  du  nerf  vague  par  une  substance  toxique 
est  le  principal  élément  patbogénique  de  la  bradycardie2,  il  est 
parfaitement  admissible  que  d'autres  causes  interviennent  cl  même 
que  ces  causes  puissent  agir  seules  :  par  exemple,  la  paralysie 

1.  Leçons  dn  clinique  médicale  faites  a  l*h6pitdl  Saint-Eloi  de  Montpellier,  ]>  r»ti'J 
Paris.  Uatson,  IHUI. 

2.  Voy.  :  Ciiuf  Miii),  l!ra<lycanlies  paroxystiques  [Bulletin  Médical,  ÎN'JN,  p.  297). 
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•1rs  ganglions  sympathiques  qui  a  pour  effel  une  diminution  du 
pouvoir  accélérateur.  Telle  est  l'opinion  de  Silva1. 

Tous  les  faits  ne  cadrant  pas  avec  le  diagnostic  préalable  et  pré- 
conçu de  l'artério-sclérose,  on  est  allé  encore  plus  loin.  On  a 
cherché  à  dissocier  les  éléments  du  syndrome  de  Stokes-Adams 
en  attribuant  à  chacun  d'eux  une  signification  différente  et  une 
pathogénie  spéciale.  Ainsi,  pour  nous  en  tenir  aux  deux  prin- 
cipaux (la  lenteur  du  pouls  et  les  attaques  épilepliformes),  on  a 
été  jusqu'à  prétendre  qu'ils  relèvent  de  lésions  ou  de  troubles 
distincts  : 

1°  La  lenteur  du  pouls  aurait  seule  une  origine  toxique;  elle 
serait  la  plupart  du  temps  une  conséquence  de  l'urémie.  Il  esl 
certain  que  l'âge  auquel  se  manifeste  le  syndrome  permet  tou- 
jours d'incriminer  quelque  altération  rénale;  par  conséquent, 
même  en  l'absence  de  l'albuminurie,  on  a  beau  jeu  pour  allé- 
guer que  la  sécrétion  urinaire  est  défectueuse. 

2°  Quant  aux  attaques  épileptiformes,  elles  sciaient  principale- 
ment sous  la  dépendance  d'une  irrigation  insuffisante  de  la  protubé- 
rance. Ici  encore  l'influence  sénile  peut  être  invoquée,  attendu  que 
l'athéromc  des  vaisseaux  basilaires  est  très  probablement  la  cause 
la  plus  efficace  de  l'épilepsie  des  vieillards. 

A  la  vérité,  cette  disjonction  des  deux  éléments  fondamentaux  de 
la  maladie  de  Stokes-Adams  n'a  rien  d'artificiel.  On  l'observe  assez 
souvent  dans  la  pratique.  Il  s'en  faut  que  tous  les  vieillards  qui 
ont  du  ralentissement  du  pouls  soient  sujets  à  des  crises  apoplec- 
tiques ou  convulsives;  et  inversement  l'épilepsie  sénile  ne  se  mani- 
feste pas  exclusivement  comme  une  complication  de  la  brady- 
cardie.  Cette  opinion  a  été  défendue  par  Rémond  et  Beylac*.  Mais 
elle  ne  tend  à  autre  chose  qu'à  réhabiliter  la  théorie  de  l'urémie, 
du  moins  en  ce  qui  a  trait  au  pouls  lent  permanent.  Le  fait  cli- 
nique sur  lequel  ces  auteurs  l'ont  étayée  présentait  cette  particula- 
rité que  des  crises  de  dyspnée  de  Cheyne-Slokcs  s'ajoutaient  au 
syndrome  de  Stokes-Adams.  Franchement  ce  n'est  pas  en  vertu  de 
la  coexistence  de  ce  phénomène  supplémentaire  et  absolument  con- 
tingent que  l'urémie  pourrait  être  mise  en  cause.  Trop  de  cas  ont 

1.  Silva  (de  Pavie).  Des  névroses  cardiaques.  VIII*  congrès  italien  de  médecine,  tenu 
à  Naples  du  20  au  23  octobre  1897. 

2.  Rémond  (de  Metz)  et  Beylac.  Pouls  lent  permanent  avec  respiration  de  Cheyne- 
Stokes  et  attaques  épileptiformes.  Archives  médicales  de  Toulouse,  15  décembre  1895, 
p.  517. 
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été  publiés  où  les  signes  classiques  de  l'urémie  faisaient  défaut 
pour  que  l'interprétation  de  Rémond  et  Deylac  soit  généralisée. 

Je  conclus  : 

Le  ralentissement  du  pouls  est  un  symptôme;  et  l'épilepsic,  la 
syncope,  le  vertige  sont  autant  d'autres  symptômes,  qui,  la  plupart 
du  temps,  n'ont  rien  à  voir  avec  le  ralentissement  du  pouls.  Mais, 
telle  circonstance  topographique  fait  que  tous  ces  symptômes  se 
réunissent  et  forment  un  syndrome  d'une  signification  parfaite- 
ment déterminée. 

Leur  groupement  n'a  donc  lui-même,  au  point  de  vue  du  diag- 
nostic, qu'une  valeur  de  localisation. 

Je  ne  peux  vous  proposer  de  solution  plus  conciliante. 


VINGTIÈME  LEÇOJN 


LES  TROPHONÉVROSES  CÉPHALIOUES 

I.  Aplasie  lumineuse,  trophonévrose  faciale,  hémiatrophie  faciale.  —  Caractères  géné- 
raux de  celle  affection.  —  L'hémiatrophië  faciale  s'étend  au  delà  de  la  sphère  des 
nerfs  faciaux  proprement  dits  (hémiatrophie  de  la  langue,  de  la  région  cervicale, 
des  membres).  —  Extension  et  limitation  du  processus  atrophique.  —  L'hémiatrophië 
faciale  peut  n'être  (pie  la  maladie  d'une  région.  —  Elle  peut  n'être  aussi  que  la 
maladie  d'un  système. 

II.  Évolution.  —  Début.  —  Prétendue  prédisposition  féminine.  —  Influence  des  infections 
préalables.  —  Traumatisme. 

Type  de  description  classique. 

Cas  clinique.  —  Histoire  d'une  hémiatrophie  faciale  limitée  à  une  région  de  la  face 

—  Aspect  cicatriciel  du  tégument.  —  Atrophie  des  muscles.  —  Prédisposition  névro- 
pathique. 

III.  La  lésion  trophique  faciale  rclèvc-l-elle  d'une  névrite,  ou  d'une  affection  cérébro- 
spinale, ou  d'une  affection  préalable  du  grand  sympathique?  —  Hypothèse  de  la 
névrite  —  Altérations  névritiques  des  «  fibres  trophiques  ».  — Nerfs  cénesthésiques 
et  fonction  trophique.  —  Hypothèse  d'une  lésion  cenlrale.  —  Expériences  sur  les 
fonctions  trophiques  du  ganglion  de  Gasser.  —  La  cinquième  paire  n'est  pas  seule 
intéressée.  —  Hémiatrophie  bilatérale  de  deux  départements  faciaux  différents. 

IV.  Qémiatrophie  faciale  et  hémiatrophie  étendue  aux  membres  et  au  tronc.  —  Cas  de 
Romberg-Virchow-Mendel.  —  Cas  de  Pierre  Marie  et  Marinesco.  —  Cas  de  Beevor. 

—  Cas  de  Pelizaeus.  —  Cas  de  Lounlz.  —  Cas  de  Wallis  Ord.  —  Région  des  syndromes 
alternes.  —  Le  syndrome  peut  dépendre  d'une  lésion  protubérant n  llr  primitive  ou 
d'une  lésion  située  au-dessus  de  la  protubérance.  —  Observation  de  Diller.  — 
Coïncidence  de  l'hémiatrophië  faciale  et  de  l'hémiplégie  vulgaire  avec  contracture. 

V.  Troubles  trophiques  partiels.  — Canitie  de  l'hémiatrophië  faciale. —  Canitie  dans  les 
affections  «les  centres  nerveux.  —  Exemple  de  canitie  rapide. 

VI.  Dissociation  du  syndrome  hémiatrophie  crànio-faciale.  —  L'hémiatrophië  faciale  de 
Romberg  n'est  qu'une  variété  des  Irophonévroses  céphaliques.  —  Du  rôle  pathogé- 
nique  des  lésions  de  la  substance  grise  péri-épendymaire.  —  Des  Irophonévroses 
dans  la  syringomyélie.  —  Des  atrophies  du  tissu  osseux  dans  la  syringomyélie  et 
dans  les  maladies  similaires.  —  Cas  de  Dejerine  et  MirâiUé,  de  Queyrat  et  Chrétien. 

VII.  Patmogéme  de  la  trophonévrose  faciale.  —  Théorie  sympathique.  —  Stilling, 
Guttmann,  Barwinkel.  —  Expériences  d'Angelucci.  —  Thèse  de  Lande  et  théorie 
sympathique.  —  L'aplasic  lamineuse  primitive  est  un  cas  particulier  de  trophonévrose 
sympathique.  —  La  répartition  des  troubles  trophiques  d'origine  sympathique  peut 
être  subordonnée  à  une  inllucnce  cérébro-spinale. 


Messieurs, 


Il  nous  faut  toujours  revenir  à  l'étude  des  troubles  trophiques. 
Le  sujet  nous  y  oblige  par  ses  multiples  exigences.  En  dehors  de 
son  intérêt  d'actualité  il  s'impose  par  le  nombre  croissant  des  faits 
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où  nous  découvrons  aujourd'hui  une  influence  trophique  que  nous 
ne  soupçonnions  pas  hier;  pur  les  localisations  de  centres  nou- 
veaux dans  le  névraxe  ;  par  l'utilité  pratique  que  comporte  la 
détermination  de  ces  centres. 

[.  —  La  question  qui  va  nous  occuper  est  traitée  dans  les 
ouvrages  classiques  avec  tous  les  développements  descriptifs  qu'il 
vous  importe  de  connaître  :  aplasie  lamineuse  ou  trophonèvrose 
faciale,  hémiatrophie  faciale  progressive,  voilà  les  noms  qu'on 
donne  à  l'affection  dont  je  voudrais  à  mon  tour  vous  entretenir  et 
dont  vous  venez,  dans  un  instant,  un  remarquable  exemple. 

C'est  une  véritable  rareté  clinique;  et  comme  il  ne  s'agit  pas  en 
somme  d'une  maladie  grave  mais  simplement  d'une  difformité,  il 
ne  vaudrait  pas  la  peine  de  s'y  arrêter  si  la  constatation,  l'examen, 
l'analyse  des  symptômes  ne  nous  ouvraient  des  aperçus  fort  curieux 
sur  l'origine  de  cette  affection  et  sur  les  troubles  trophiques  en 
général. 

L'étude  des  monstruosités  nous  a  beaucoup  appris  sur  la  mor- 
phologie normale.  De  même  la  pathologie  est  devenue  indispen- 
sable à  la  physiologie,  car  la  nature  accomplit  des  expériences  que 
la  physiologie  ne  réalisera  jamais;  particulièrement  dans  le 
domaine  des  phénomènes  trophiques  elle  a  des  habiletés,  des  déli- 
catesses opératoires  absolument  inimitables.  Sans  la  pathologie,  la 
physiologie  des  phénomènes  trophiques  n'existerait  pas. 

La  dénomination  d' hémiatrophie  faciale  progressive  est,  quoique 
imparfaite,  la  plus  complète  et  la  plus  exacte  qu'on  ait  proposée. 
Du  moins  a-t-elle  le  mérite  de  s'appliquer  à  la  très  grande  majorité 
des  cas.  L'énoncer  simplement  suffit  à  vous  en  représenter  les  prin- 
cipaux caractères;  les  voici  en  abrégé  : 

Peu  à  peu.  très  lentement,  tout  à  fait  insensiblement,  une  des 
deux  moitiés  du  visage  s'amoindrit,  se  réduit,  s'aplatit;  la  peau 
s'amincit,  les  saillies  musculaires  s'affaissent,  la  graisse  dispa- 
rait, les  os  eux-mêmes  fondent  en  quelque  sorte,  les  dents  tom- 
bent, bref  tout  un  côté  de  la  face  dépéril,  se  creuse,  se  momifie,  et 
tout  cela  sans  que  les  malades  éprouvent  le  moindre  malaise,  sans 
que  la  santé  générale  périclite  (Fig.  155).  Quelques-uns  sont  sujets 
à  des  névralgies  ou  à  des  migraines.  Pour  ceux-là,  il  est  certain 
que  la  coïncidence  des  douleurs  avec  l'atrophie  sus-jacente  n'est 
pas  un  put  effet  du  hasard;  nous  y  reviendrons  tout  à  l'heure. 
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Je  vous  disais  que  le  nom  d'hémiatrophie  faciale  était  imparfait. 
C'est  qu'en  effet  la  face  n'est  pas  seule  assaillie  par  cet  étrange 
processus  réducteur.  La  langue  est  très  souvent  hémiatrophiée 
elle-même,  l'uis,  non  moins  souvent,  le  cou  est  gagné  dans  une 
certaine  étendue.  Enfin,  presque  toujours  le  crâne  est  envahi,  bien 
au  delà  des  limites  assignées  à  la  face  par  nos  délimitations  anato- 
miques  qui  n'ont  après  tout,  rien  de  conventionnel.  La  face  est 

une  région  naturelle,  le  crâne 
en  est  une  autre,  le  cou  en  est 
une  troisième  et  il  faudrait 
appeler  la  maladie  hémiatro- 
phie crânio  -  facio  -  cervicale ... . 
Encore  cetle  longue  dénomina- 
tion serait-elle  quelquefois  insuf- 
fisante, car  d'une  part  l'atrophie 
peut  se  propager  au  tronc  et, 
d'autre  part,  elle  peut  exception- 
nellcmcnt  franchir  la  ligne  mé- 
diane et  devenir  bilatérale. 

Inversement,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  le  même  nom 

.__     „.  .      ,.  ,  .,        dépasserait  de  beaucoup  la  me- 
l\g.  lôo.  —  Hémiatrophie  faciale  r  .  r 

(cas  de  Romberg).  sure  :  les  lésions,  en  ellct,  se 

cantonnent  souvent  dans  un 
département  de  la  face  ou  du  crâne.  Bien  plus,  elles  peuvent, 
quoique  sans  changer  de  nature,  n'affecter  que  la  peau,  ou  les 
muscles,  ou  le  cuir  chevelu.  Ainsi  la  trophonévrose,  pour  employer 
un  terme  d'une  acception  plus  générale,  est  complète  ou  par- 
tielle; et  lorsqu'elle  est  partielle,  c'est  de  deux  façons  :  par  limita- 
lion  à  un  territoire  ou  par  limitation  à  un  système. 

Déjà,  vous  le  voyez,  la  dystrophie,  élevée  autrefois  par  Romherg 
à  la  dignité  de  maladie,  commence  à  perdre  les  attributs  d'une 
entité,  nosographiquement  définie.  Ce  n'est  plus  qu'un  syndrome. 

II.  —  Je  voudrais  encore,  avant  d'en  venir  à  notre  malade,  vous 
dire  en  quelques  mots  la  marche  et  l'évolution  de  celle  dystrophie 
singulière. 

Elle  débuterait  vers  la  vingtième  année,  sans  être  annoncée  ni 
précédée  par  aucun  incident  palhogénique.  Elle  serait  plus  fré- 
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queute  Chez  la  femme  que  chez  L'homme  clans  la  proportion  de 
9  pour  0  selon  Lervin.  Elle  se  manifesterait  de  préférence  à 
gauche.  Voilà  ce  qu'on  enseignait  il  y  a  quelque  vingt  ans.  Aujour- 
d'hui nous  n'avons  pas  «  changé  tout  cela  »,  mais  nous  savons  que 
l'âge  est  un  élément  éliologique  indifférent;  que  la  prédisposition 
féminine  ne  peut  pas  être  établie  sur  un  chiffre  de  cas  aussi  res- 
treint que  celui  dont  la  science  dispose;  nous  savons  que  certains 
processus  infectieux  sont  réputés  capables  de  mettre  en  train  le 
travail  de  dénutrition,  mais  nous  avons  encore  le  droit  de  faire  des 
réserves  sur  ce  point  ;  nous  savons  enfin  que  la  prédominance 
numérique  des  hémiatrophies  faciales  gauches  est  assez  faible  pour 
passer  facilement  h  droite  après  le  recensement  prochain.  Bref, 
nous  savons  bien  peu  de  chose  sur  les  causes  vraies,  c'est-à-dire 
les  déterminantes.  Frémy,  Emminghaus,  Panas,  admettent  l'in- 
lluence  des  traumatismes.  Retenez  cette  opinion,  Messieurs,  et  plus 
tard  vous  déciderez  si  le  rôle  éliologique  du  traumatisme  pourra 
être  invoqué  lorsqu'il  faudra,  en  présence  d'une  hémiatrophie 
faciale,  discuter  le  diagnostic  de  syringo-encéphalie  —  passez-moi 
ce  néologisme  — ,  pour  ne  pas  dire  syringomyélie  cérébrale. 

La  plupart  des  descriptions  classiques  de  l'hémiatrophie  faciale 
sont  extrêmement  embellies.  Elles  visent  un  idéal.  Elles  en  ont  un 
d'ailleurs  :  c'est  le  modèle,  le  prototype  du  genre.  Je  parle  d'un 
malade  qui  a  littéralement  vécu  de  sa  maladie,  puisque  il  a  couru 
le  monde,  allant  de  clinique  en  clinique,  exhibant  ses  deux  profils 
et  réalisant  de  sérieux  bénéfices  sur  ses  portraits  vendus  aux 
médecins  et  aux  élèves  de  tous  les  pays.  Mais  peu  de  cas  sont 
dignes  de  rivaliser  avec  celui-là.  Quelques-uns  mêmes  sont  telle- 
ment atténués,  tellement  rudimentaires,  qu'ils  peuvent  passer  ina- 
perçus. Vous  allez  en  avoir  une  preuve  sous  les  yeux,  car  la 
malade  que  je  vais  vous  présenter,  entrée  à  l'hôpital  pour  une 
pleurésie,  a  été  la  première  surprise  de  l'intérêt  que  nous  n'avons 
cessé  de  manifester  pour  son  asymétrie  faciale.  Elle  croyait  que 
cela  ne  se  voyait  pas!  Bien  plus,  parmi  les  nombreux  médecins 
qui  l'ont  examinée  sur  notre  demande,  très  peu  se  sont  aperçus 
rie  sa  trophonévrose,  et  vous  vous  étonneriez  justement  de  cet 
aveuglement  si  vous  n'aviez  sous  les  yeux  que  la  photographie  du 
sujet. 

D'ailleurs,  Messieurs,  vous  ne  manquerez  pas  de  remarquer  que, 
dans  le  cas  actuel  comme  dans  beaucoup  d'autres,  la  photographie 
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a  singulièrement  fait  ressortir  ce  qui,  à  simple  vue,  n'apparaît  pas 
'In  premier  coup.  Il  y  a  sur  l'image  une  amplification  extraordi- 
naire dos  caractères  morbides;  vous  ne  pourriez  même  vous  en 
rendre  compte  qu'en  faisant  la  comparaison  avec  le  modèle.  Sans 
doute  cette  femme  n'a  pas  les  deux  moitiés  du  visage'somblables, 
mais  la  différence  ne  paraît  pas  aussi  grande  que  la  photographie 
la  fait  voir.  Le  cliché,  d'autre  part,  ne  rend  que  ce  qu'il  a  reçu. 


Sa  probité  est  absolue,  excessive  même  au  gré  de  ceux,  de  celles 
surtout  qui  l'accusent  invariablement  de  leur  ajouter  des  rides. 

Voici  maintenant,  en  quelques  mots,  l'histoire  de  notre  malade. 

Elle  a  été,  vous  dis-je,  admise  dans  le  service  pour  une  pleurésie 
séreuse;  elle  est  guérie  et  va  reprendre  sa  vie  ordinaire.  11  n'y  a 
rien  de  commun  entre  la  trophonévrose  faciale  et  l'affection  acci- 
dentelle et  passagère  qui  l'a  amenée  à  l'hôpital.  Je  ne  m'occuperai 
donc  que  de  sa  trophonévrose.  Elle-même  ne  sait  nous  en  dire  que 
lies  peu  de  chose.  Lorsqu'elle  se  maria,  à  l'âge  de  dix-huit  ans,  sa 
mère  qui  ne  l'avait  pas  vue  depuis  quatre  ans  lui  fit  remarquer  que 
la  moitié  gauche  du  menton  n'était  pas  pareille  à  la  moitié  droite, 
et  qu'elle  faisait  saillie.  C'est  le  souvenir  le  plus  ancien  que  notre 
malade  puisse  évoquer.  Puis,  à  vingt  ans,  c'est-à-dire  deux  ans 
après  la  première  remarque  de  sa  mère,  elle  dut  pour  je  ne  sais 
quel  motif  demander  à  l'étal  civil  un  signalement  d'identité.  L'em- 
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ployé  mentionna  comme  signe  particulier  une  cicatrice  sur  la 
partie  droite  du  menton.  Cependant  il  n'y  avait  CU  là  ni  pluie  ni 
brûlure. 

Depuis  cette  époque  la  «  cicatrice  »  a  grandi  peu  à  peu.  Mais 
c'est  une  cicatrice  étrange,  simple  tache  blanchâtre,  sans  rétrac- 
lion  du  derme,  sans  adhérences,  sans  modification  de  la  consis- 
tance de  la  peau.  La  saillie  de  la  moitié  gauche  du  menton  con- 
statée au  début  n'était  donc  que  le  fait  du  retrait  de  la  moitié 
droite,  et  c'est  bien  ainsi  que  les  choses  apparaissent  encore.  L'asy- 
métrie est  en  effet  beaucoup  plus  marquée  dans  les  parties  inté- 
rieures du  visage.  Il  semble  que  la  ligne  médiane  se  soit  incurvée 
de  manière  à  décrire  une  courbe  à  concavité  ouverte  à  droite.  La 
peau  a  cependant  sa  coloration  et  sa  souplesse.  Par  conséquent  ce 
n'est  pas  le  tégument  qui  est  principalement  en  cause.  Les  muscles 
ne  son!  pas  non  plus  atteints  spécialement,  mais  tout  autant  que  le 
tégument;  on  s'en  aperçoit  aux  mouvements  de  physionomie  qui 
font  apparaître  à  gauche  des  saillies  et  des  plis  qui  manquent  à 
droite.  La  lèvre  inférieure  est  deux  fois  moins  épaisse  à  droite  qu'à 
gauche.  La  lèvre  supérieure  à  droite,  l'aile  droite  du  nez,  la  joue 
(Imite  paraissent  diminuées,  littéralement  atrophiées  dans  leur 
ensemble,  surtout  au  moment  où  la  malade  parle.  Les  régions 
orbitaires  sont  à  peu  de  chose  près  semblables,  quoique  la  fente 
palpébrale  soit  plus  oblique  à  droite  qu'à  gauche.  La  voûte  palatine 
forme  une  ogive  régulière;  les  dents  sont  en  mauvais  état,  mais 
également  des  deux  côtés.  Quant  à  l'os  malaire  et  au  maxillaire 
inférieur  ils  sont  évidemment  moins  épais,  moins  anguleux  à  droite. 
Les  cheveux  sont  partout  d'une  couleur  uniforme.  Les  sécrétions 
lacrymale  et  sudorale  sont  normales  des  deux  côtés. 

En  somme  tout  se  borne,  vous  le  voyez,  à  une  dyslrophie  assez 
superficielle  et  limitée  à  la  sphère  de  distribution  de  la  troisième 
branche  de  la  cinquième  paire.  J'ajoute  que  celle  femme  n'a 
•jamais  eu  de  douleurs  d'aucune  sorte,  qu'elle  a  une  sensibilité 
intacte,  que  la  fonction  vaso-motrice  ne  semble  troublée  en  rien 
ni  à  gauche  ni  à  droite,  enfin  qu'elle  n'a  présenté  ni  paralysie 
faciale  périphérique  ni  paralysie  névropathique  des  membres. 

Il  y  a  loin  de  là  aux  formes  franchement  caractérisées  de  l'hémi- 
atrophie  faciale  dans  lesquelles  la  peau,  les  muscles,  les  parties 
osseuses  semblent  revenir  aux  dimensions  de  l'enfance.  Mais  si 
bénin  que  soit  notre  cas,  il  n'en  faut  pas  davantage  pour  affirmer 
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une  affection  absolument  identique  par  nature  avec  la  tropho- 
névrose  de  Romberg. 

Ce  qui  pourrait  seulement  nous  inspirer  quelques  doutes  sur 
l'authenticité  où  la  raison  d'être  d'une  affection  nerveuse  dans  le 
fait  actuel,  c'est  l'absence  de  tout  antécédenl  névropathique  per- 
sonnel. Il  est  rare,  en  effet,  que  les  malades  atteints  d'hémi- 
atrophie  faciale  n'aient  pas,  à  un  moment  donné,  souffert  de 
migraines,  de  névralgies,  de  céphalée  de  croissance,  de  paresthé- 
sics  intermittentes,  etc.  Les  auteurs  soutiennent  que  la  sensibilité 
es1  respectée,  mais  c'est  une  règle  qui  admet  de  nombreuses 
exceptions.  Notre  malade  n'a  rien  de  tout  cela,  et,  qui  plus  est, 
elle  nous  paraît  tout  à  fait  exemple  de  nervosisme. 

Faut-il  donc  considérer  celte  femme  comme  atteinte  de  tropho- 
névrose  faciale  fortuitement  et  sans  prédisposition?  —  Assurément 
non,  car  elle  a  des  antécédents  héréditaires  capables  de  supplée] 
largement  à  tous  les  antécédents  personnels  qui  lui  manquent.  Son 
père  est  mort  paralysé  à  40  ans.  Sa  mère,  vivante  encore  et  âgée  de 
soixante-treize  ans,  est  hémiplégique.  Enfin  elle  a  appris  de  ses 
parenls  que,  depuis  quatre  générations,  du  côté  maternel,  la 
maladie  mortelle  a  toujours  été  l'apoplexie.  C'est  là  encore  plus 
qu'il  n'en  faut  pour  établir  une  susceptibilité  transmissible  de 
l'appareil  nerveux,  et  vous  savez  qu'en  pareille  matière  il  n'est  pas 
nécessaire  d'exiger  des  preuves  d'hérédité  similaire. 

III.  —  Mais  ex i sle-t-ii  un  rapport  anatomique  entre  le  fait  que 
vous  avez  sous  les  yeux  et  la  maladie  décrite  sous  le  nom  de  tropho- 
névr ose  faciale"!  j\e  pourrait-il  s'agir,  à  la  rigueur,  d'une  névrite 
simple,  périphérique  et  localisée?  Là  esl  le  vrai  problème.  Et  comme 
il  n'y  a  aucun  doute  que  notre  malade  soit  atteinte  d'hémiatrophie 
faciale  progressive,  comme  ce  diagnostic  s'impose  sans  réserve,  c'esl 
le  problème  de  la  trophonevroseen  général  qu'il  nous  faut  aborder. 
En  d'autres  termes,  la  lésion  trophique  faciale,  —  dans  le  cas 1 
actuel  comme  dans  tous  les  autres  cas,  —  est-elle  la  conséquence 
d'une  névrite  ou  d'un  processus  localisé  dans  une  partie  déter- 
minée du  centre  cérébro-spinal  ou  de  l'appareil  sympathique? 

De  névrite,  franchement,  il  ne  peut  guère  être  ici  question.  Une 
névrite  n'a  jamais  cette  allure  essentiellement  progressive  qui 
caractérise  l'hémiatrophie  faciale.  Une  névrite  frappe  la  sensibilité 
dans  des  territoires  connus  d'avance;  et  tel  n'est  pas  le  cas.  Une 
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névrite  —  si  le  mal  respecte  les  fibres  sensitives  et  se  localise  sur 
les  fibres  motrices  —  entraîne  forcément,  au  moins  pendant  quel- 
ques jours  ou  quelques  semaines,  une  incapacité  motrice,  qui 
serait,  dans  L'espèce,  une  paralysie  faciale  ;  et  jamais  on  n'a  rien 
observé  de  semblable.  Une  névrite  enfin  qui  réserverait  exclu- 
sivement son  activité  pour  les  prétendues  «  fibres  tropbiqucs  »  ne 
procéderait  pas  avec  celte  lenteur,  celte  régularité  implacable; 
comme  toute  autre  névrite  elle  aurait  des  caprices,  des  cliange- 
ments  de  siège,  d'intensité,  elle  ne  serait  pas  fatalement  vouée 
à  l'incurabilité  dès  le  premier  jour.... 

Bref,  il  ne  peut  être  ici  question  de  névrite  et  l'observation  ana- 
tomo-pathologique  de  Mendcl,  sur  laquelle  on  avait  pu  compter 
momentanément  pour  résoudre  le  problème,  reste  lettre  morte;  car 
nous  savons  aujourd'hui  ce  qu'il  faut  penser  de  ces  lésions  névri- 
tiques  constatées  chez  des  sujets  malades  depuis  tant  et  tant 
d'années.  Elles  sont  secondaires  et  non  primitives.  Le  cas  de 
.Mendcl  n'a  donc  plus  qu'un  intérêt  historique,  qu'il  emprunte 
surtout  à  ce  fait  que  le  sujet  avait  été  examiné  par  Rombcrg  et  par 
Yirchow1.  Il  s'agissait  d'une  femme  tuberculeuse,  à  l'autopsie 
de  laquelle  on  trouva  des  altérations  atropbiqucs  sur  la  racine 
ascendante  de  la  cinquième  paire.  Il  n'en  fallait  pas  plus  pour 
conclure  bien  vite  que  cette  racine  contient  des  fibres  trophiques*. 

Une  telle  conclusion  s'imposait  presque  à  l'époque  où  la  fonction 
trophique  était  supposée  appartenir  à  des  organes  nerveux  spé- 
ciaux. Il  fallait  même  préciser  toute  de  suite  la  localisation  du 
processus  et  déclarer  que  la  névrite  ne  touchait  que  les  nerfs  tro- 
phiques.  Après  tout,  cela  n'est-il  pas  admissible?  —  Car  il  est  cer- 
tain que  tous  les  lilets  de  la  cinquième  paire  peuvent  ne  pas  être 
intéressés  en  même  temps.  Les  plus  superficiels  et  les  plus  pro- 
fonds, ceux  de  la  peau  et  ceux  du  squelette,  destinés  à  des  fonc- 
tions qui  n'ont  rien  à  voir  avec  la  vie  de  relation,  sont  accessibles 
à  de  certaines  influences  morbides,  lis  ont  pour  rôle  d'annoncer 
aux  centres  les  phénomènes  nutritifs  qui  se  passent  dans  ces 
parties  ;  et  les  centres  répondent  à  leurs  avertissements  soit  direc- 
tement  par  les  racines  antérieures,  soit  indirectement  par  la  voie 
du  grand  sympathique.  Les  vrais  nerfs  tropbiqucs  sont  donc  ceux 
qui  actionnent  les  centres  de  l'activité  fonctionnelle;  ils  ont  une 

1.  DettUch.  me/l.  Zeitung,  1888.  33,  p,  407. 
■L.  Hnr.  Maladifs  du  Mjxtïmc  nerveux,  p.  394. 
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polarisation  centripète;  ils  sont  sensitifsh  leur  façon.  Ce  .sont  les 
nerfs  de  la  cénesthésie.  Les  vibrations  qui  se  propagent  dans  leur 
milieu  conducteur  n'atteignent  pas  la  sphère  corticale  de  l'aper- 
ception;  elles  s'arrêtent,  ou  mieux,  se  réfléchissent  sur  les  centres 
inférieurs. 

Or,  il  est  bien  difficile  de  concevoir  une  névrite  périphérique 
frappant  les  nerfs  de  la  cénesthésie  et  respectant  tous  les  autres 
conducteurs  nerveux  — puisque  l'hémiatrophie  faciale  peut  évo- 
luer sous  troubles  de  la  motilité  ni  de  la  sensibilité.  Au  contraire 
ou  comprend  très  facilement  qu'une  lésion  se  produise  sur  une 
catégorie  déterminée  de  cellules  nerveuses  et  de  cette  manière 
donne  lieu  à  un  syndrome  tout  à  fait  spécial,  comme  celui  de 
l'hémiatrophie  faciale.  On"  connaît  l'action  élective  de  certains  poi- 
sons sur  des  cellules  de  telle  ou  telle  espèce  et  sur  celles-là  seule- 
ment. Les  grandes  différences  morphologiques  des  éléments  ner- 
veux, particulièrement  du  corps  cellulaire  des  neurones,  répondent 
évidemment  à  des  aptitudes  et  à  des  susceptibilités  très  distinctes, 
très  variées  ;  et  la  cause  d'une  altération  cellulaire  d'où  résulte  une 
névrite  des  libres  cénestbésiques,  peut  rester  sans  effet  sur  le  corps 
cellulaire  d'une  fibre  motrice  ou  d'une  fibre  de  la  sensibilité  tactile 

Voilà  la  question  ramenée  ainsi  à  l'hypothèse  d'une  lésion  cen- 
trale. C'est  l'hypothèse  qui  a,  pendant  longtemps,  rallié  le  plus 
grand  nombre  de  partisans.  D'abord  il  semblait  que  la  maladie,  en 
manifestant  sa  prédilection  pour  la  cinquième  paire,  dût  avoir  son 
«  substratum  »  anatomo-pathologique  dans  le  ganglion  de  Gasser. 
Les  expériences  classiques  dont  ce  ganglion  avait  fait  les  frais 
chaque  fois  qu'il  s'était  agi  des  fonctions  tropbiques,  ajoutaient 
une  certaine  vraisemblance  à  la  théorie  ganglionnaire.  En  effel 
Brown-Séquard,  ayant  réséqué  le  ganglion  de  Gasser  sur  de  jeunes 
animaux,  avait  vu  survenir  un  ensemble  de  troubles  trophiques 
comparables  à  ceux  de  l'hémiatrophie  crânio-faciale.  Les  inter- 
ventions de  la  chirurgie  contemporaine  n'ont  pas  entraîné  les 
mêmes  effets  chez  l'homme  adulte;  mais  cela  ne  signifie  pas  grand 
chose,  car  il  n'y  a  aucune  parité  entre  la  résection  d'un  gan- 
glion et  le  processus  morbide  spontané  dont  ce  ganglion  peut 
être  le  siège. 

Le  véritable  argument  à  invoquer  contre  la  localisation  ganglion- 
naire primitive  c'est  l'extension  de  l'hémiatrophie  à  des  parties 
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qui  ne  relèvent  pas  de  la  cinquième  paire,  comme  la  langue,  les 
muscles  de  l'épaule  et  du  bras,  etc.  Les  observations  cliniques 
sont,  à  cet  égard,  bien  [dus  démonstratives,  que  la  physiologie  expé- 
rimentale et  ([ne  l'anatomic  pathologique  elle-même,  du  moins 
jusqu'à  nouvel  ordre.  Klles  prouvent  que  la  lésion  ou  le  trouble 
fonctionnel  primordial  occupent  quelquefois  non  pas  le  ganglion 
ou  telle  ou  telle  partie  des  nerfs,  mais  bien  Yaxe  cérébro-spinal.  A 
la  rigueur  ou  pourrai)  considérer  comme  un  fait  du  hasard 
l'étrange  association  d'une  atropine  faciale  des  deux  branches 
supérieures  du  trijumeau  gauche  avec  une  atrophie  faciale  de  la 
branche  inférieure  du  trijumeau  divit.  Une  polynévrite  est,  par 
définition,  capable  de  ces  coïncidences.  Mais  ce  qui  n'appartient  pas 
à  la  polynévrite,  c'est  la  localisation  des  troubles  trophiques  à  une 
seule  moitié  du  corps.  Ou  bien,  si  l'on  peut  (en  raison  des  faits, 
qui  priment  toute  considération  théorique)  attribuer  à  la  polyné- 
vrite unilatérale  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  l'affection,  il  Faut 
admettre  que  la  localisation  à  une  seule  moitié  du  corps  résulte 
d  une  susceptibilité  particulière  des  nerfs  de  ce  même  côté.  El 
alors,  presque  nécessairement,  nous  devons  croire  que  ladite 
«  susceptibilité  »  réside  dans  le  centre  commun  à  tous  les  nerfs, 
c'est-à-dire  dans  la  moitié  correspondant  du  névraxe.  Car  tous 
les  nerfs  ■ —  ceux  de  la  vie  végétative  comme  ceux  de  la  vie  de 
relation,  —  reçoivent  les  incitations  d'une  des  deux  colonnes 
grises  cérébro-spinales. 

IV.  —  Il  faut  bien,  d'autre  part,  reconnaître  qu'il  ne  s'agit  pas 
toujours  d'une  hémiatrophie  répartie  uniformément  sur  toute  la 
hauteur  du  sujet.  Bien  loin  de  là;  les  cas  de  ce  genre  sont  même 
exceptionnels.  Mais  les  hémiatrophies  partielles  ne  sont  pas  rares, 
et  les  faits  déjà  assez  nombreux  qu'on  en  a  publiés  servent  de 
transition  entre  l'hémiatrophie  totale  et  la  trophonévrose  de  Rom- 
herg.  C'est  qu'en  effet  la  coïncidence  de  la  trophonévrose  de  Rom- 
berg  avec  l'atrophie  homo-latérale  des  membres  et  du  tronc  n'est 
pas  de  constatation  récente.  H  y  a  très  longtemps  qu'elle  a  été 
Signalée.  Le  cas  de  la  malade  de  Mcndel,  vue  par  Romberg  et 
décrite  par  Virchow,  est  précisément  d'autant  plus  intéressant  à 
c*  |  <'2;"''l  que  l'autopsie  en  a  été  faite  avec  le  plus  grand  soin. 
Chez  celte  femme,  le  membre  supérieur  gauche,  le  moignon  de 
l'épaule,  la  mamelle  étaient  atrophiés  de  la  môme  atrophie  que  la 
MMM00,  Leçon. —  Il  25 


58G  LES  TKOPHONÉVROSES  CÉPDALIQUES. 

moitié  gauche  du  visage1.  Or  les  lésions  névritiques,  dans  tous  les 
nerfs  examinés,  étaient  de  nature  à  faire  supposer  une  maladie 
primitivement  périphérique.  Vous  savez  qu'il  n'y  a  là  parfois 
qu'une  apparence.  La  technique,  môme  aujourd'hui,  malgré  tant 
de  progrès  réalisés,  ne  nous  permet  pas  toujours  d'affirmer  que  les 
altérations  périphériques  sont  primitives,  autochtones,  ou  secon- 
daires à  une  lésion  centrale. 

Le  cas  de  Mendel,  évidemment  relatif  à  une  trophonévrose  de 
Romberg,  n'étail  donc  pas  un  cas  pur,  du  moins  sous  le  rapporl 
topographique;  l'atrophie  dépassait  la  sphère  du  Lrijumeau.  Une 
observation  analogue  de  Pierre  Marie  et  Marinesco  rappela  l'atten- 
tion sur  celte  anomalie  apparente. 

Le  malade  de  Pierre  Marie  et  Marinesco  présenta  les  premiers 
signes  dé  l'hémiatrophie  faciale  vers  l'âge  de  onze  ans,  à  la  suite 
de  l'extraction  d'une  dent.  La  bouche  était  déviée  cl  le  cùlé  gauche 
du  visage  était  le  siège  de  vives  douleurs.  Dès  celle  époque  le  bras 
gauche  parut  être  moins  gros  que  le  bras  droit.  Pendant  la  conva- 
lescence d'une  maladie  fébrile  grave  —  dont  la  durée  avait  été 
d'un  mois  —  on  remarqua  que  la  paupière  gauche  tombait,  et  le 
malade  eut  pour  la  première  fois  de  la  diplopie.  Plus  tard  l'asy- 
métrie du  visage  s'accentua.  Tous  les  muscles  de  la  moitié  gauche 
du  visage,  y  compris  ceux  du  nerf  facial  supérieur,  s'atrophièrent. 
Les  muscles  de  l'épaule  gauche,  du  bras  et  de  l'avant-bras  gauches 
s'atrophièrent  de  même,  progressivement,  sans  douleurs,  sans 
accès  fébriles.  La  conlraclilité  galvanique  et  faradique  était  très 
amoindrie,  presque  nulle,  ce  qui  s'explique  étant  donné  l'amoin- 
drissement considérable  des  muscles;  mais  on  ne  constatait  pas  de 
réaction  de  dégénérescence,  et  les  mouvements  volontaires  étaient 
conservés  quoique  très  affaiblis.  En  un  mot  il  s'agissait  d'une 
hémiatrophie  surtout  musculaire.  Et  comme  le  tégumenl  el  le 
squelette  étaient  respectés,  Marie  et  Marinesco,  sans  se  prononcer 
sur  la  nature  de  l'affection,  se  refusaient  à  admettre  une  hémiatro- 
phie faciale  du  type  de  Romberg-. 

Sans  doute  il  ne  s'agissait  pas  du  type  de  Romberg.  Mais,  après 
tout,  le  type  de  Romberg  diffère-t-il  donc  à  ce  point  de  ceux  où 
existe  un  certain  degré  d'atrophie  des  membres?  —  Quoi  qu'il  en 

1.  Zur  Lchrc  von  der  Hemiatrophia  facialis.  Neurol.  Centralbl,  1888,  n°  14. 

2.  Sur  un  cas  d'hémiatrophie  de  la  face  et  des  membres  supérieurs  avec  paralysie 
faciale  du  même  coté.  Soc.  méd.  des  hôp.,  22  février  1895. 
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soit,  très  peu  de  temps  après  la  communication  de  MM.  Marie  et 
Marîiiesco,  M.  Beevor  apportait  à  la  Société  médicale  de  Londres  le 
cas  d'une  tille  de  vingt  ans  chez  laquelle  L'hémiatrophie  de  la  face, 
laissant  intacts  les  muscles,  les  cartilages  et  les  os,  ne  s'était  atta- 
quée encore  qu'au  tégument.  Deux  ans  auparavant,  deux  dents 
cariées  de  la  mâchoire  supérieure  s'étaient  brisées,  six  mois  après, 
une  petite  fossette  s'était  creusée  sur  la  joue  droite,  de  plus  en  plus 
profonde  et  rétractile;  et  c'est  ainsi  que  la  joue  devint  toute  mince, 
paraissant  même  diminuer  de  superficie.  A  part  celle  lésion  singu- 
lière, aucune  autre  altération,  aucun  trouble  fonctionnel  ne  se 
produisirent.  Beevor,  du  reste,  n'hésitait  pas  à  considérer  celte 
hémiatrophie  faciale  droite  comme  la  conséquence  d'une  affection 
préalable  des  fibres  trop/tiques  du  nerf  trijumeau1.  Voilà  un  cas 
qui,  par  sa  localisation,  s'écarte  sensiblement  du  cas  de  Marie  et 
Marincsco.  Et  cependant,  comme  il  est  bien  difficile  de.  ne  pas  voir 
les  analogies  qu'il  présente  avec  un  troisième  cas  —  celui-là  très 
voisin  de  celui  de  Marie  et  Marincsco,  —  vous  reconnaîtrez  entre 
les  deux  premiers  un  certain  air  de  famille.  Je  fais  allusion  à  une 
observation  clinique  de  Pelizaeus,  et  je  vous  en  énumère  simple- 
ment les  traits  principaux. 

Chez  un  enfant  sain  et  sans  tare  héréditaire  se  déclare  une  para- 
plégie spasmodique  du  membre  inférieur  gauche  avec  varus  du 
pied  et  du  genou.  Plus  tard  on  voit  le  tégument  de  ce  membre  se 
«  scléroser  »,  sans  douleurs,  sans  inflammation;  puis  le  membre 
supérieur  gauche  est  envahi  par  le  même  travail  de  sclérose  totale, 
auquel  prennent  part  la  peau,  les  muscles,  les  gaines  tendineuses. 
Ce  bras  et  cette  jambe  —  la  jambe  surtout  —  restenl  fort  en  retard 
sur  les  membres  du  côté  opposé.  Car  on  ne  tarde  pas  h  s'apercevoir 
que  les  os  et  les  articulations  sont  atteints  de  la  même  dystrophie*. 
Chez  l'enfant  on  juge  mal  de  la  régression  du  tissu  osseux,  attendu 
que  le  membre  «  atrophié  »  peut  encore  continuer  de  s'accroître. 
On  suppose  qu'il  diminue,  mais  seulement  par  comparaison  avec 
l'augmentation  du  membre  opposé. 

Dans  tous  ces  cas,  vous  voyez,  malgré  certaines  dissemblances, 
des  caractères  communs  auxquels  vous  avez,  sans  hésiter,  attribué 

1.  .Soc.  méd.  dr.  Londres,  8  avril  1805. 

£2.  PmziEW.  lober  nincn  ongewolinlicben  Fait  von  progressive!-  Hemiatrophie, 
Myosklerosr:,  Sklerodennic  uncl  Atrophie  (1er  Knoclicii  und  Gelenke.  Neurologiaches 
Lentralblalt,  18!J7,  n»  12. 
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leur  signification  véritable.  Invariablement  lu  dystrophie  débute 
vers  l'adolescence,  affecte  tantôt  le  tégument,  tantôt  les  muscles, 
tantôt  le  tégument  el  les  muselés,  évolue  sans  douleur,  sans  inci- 
dents, sans  poussées  fébriles  et  aboutit  progressivement  à  une  infir- 
mité incurable.  Vous  avez  pressenti  là  une  possibilité  de  glioma- 
tose,  ci  il  y  a  de  grandes  chances  puni'  que  la  preuve  analomo- 
pathologique  confirme  prochainement  celle  hypothèse.  Déjà  quel- 
ques faits  cliniques  l'ont  sanctionnée. 

Ainsi  les  cas  d'hémiatrophie  faciale  combinée  avec  l'hémiatro- 
phie  du  tronc  et  des  membres  servent  de  transition  entre  l'hémi- 
atrophie  faciale  isolée  (qui  peut-être  symptomatique  d'une  syringo- 
myélie  à  localisation  bulbo-protubérantielle)  et  la  simple  hémiatro- 
phie du  tronc  el  des  extrémités.  La  syringomyélie  peut,  eu  effet, 
donner  lieu  à  une  hémiatrophie  progressive  sans  participation  de 
la  face.  Les.  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  communs,  mais  il  suffit 
qu'ils  existent  pour  compléter  l'ensemble  des  faits  cliniques  où 
l'atrophie  de  l'ensemble  des  tissus  —  soit  limitée,  soit  généralisée 
—  est  la  manifestation  dominante  d'une  gliomatose  cérébro- 
spinale'. 

Nous  voilà  donc  bien  loin  de  la  polynévrite. 

Déjà  la  localisation  unilatérale  et  en  quelque  sorte  hémiplégique 
des  troubles  Irophiques  avait  suffi  pour  éveiller  l'idée  d'une  lésion 
centrale.  Mais  ce  qui  appartient  encore  moins  à  la  polynévrite  c'est 
la  combinaison  d'une  hémiatrophie  crânio-faciale  à  gauche  avec 
une  hémiatrophie  du  tronc  et  des  membres  à  droite.  Une  pareille 
rencontre  de  deux  troplioii<:vroses  dans  deux  grands  territoires 
distincts,  chez  le  même  sujet,  ne  saurait  être  considérée  comme 
fortuite.  Tel  était  le  cas  d'une  malade  de  Lountz.  Au  reste,  Mes- 
sieurs, si  l'observation  que  je  vais  rapporter  était  seule  de  son 
espèce,  vous  auriez  encore  le  droit  de  supposer  une  fantaisie  du 
hasard.  Il  n'en  est  rien.  D'autres  faits  ont  été  publiés  qui,  malgré 
quelques  nuances  dans  les  détails,  rappellent  d'une  manière  frap- 
pante l'histoire  dont  voici  le  résumé  en  quelques  mots: 

Une.  femme  de  vingt-six  ans,  sujette  depuis  six  ans  à  des  douleurs 
violentes  dans  tout  le  membre  inférieur  droit,  s'aperçut  un  jour 
que  loule  la  moitié  droite  de  son  corps  avait  subi  une  diminution 
de  volume  considérable,  par  le  fait  d'une  sorte  d'amaigrissement. 


1.  Voy.  une  observation  de  Bachvook.  Médical  $ews,  28  avril  1 80r>.  n"  16,  p;  451. 
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Tous  les  organes,  tous  les  tissus  avaient  participé  à  cette  déchéance, 
\  compris  la  mamelle  dont  la  sécrétion  s'était  tarie.  Vers  la  môme 
époque  ta  joue  gauche  présentait  elle-même  un  amaigrissement 
notable  (Fig.  136).  Deux  ans  plus  lard,  alors  que  les  douleurs  des 
membres  droits  ne  cessaient  de  se  manifester  par  crises,  l'atro- 


Fig.  156.  —  Hémiatrophie  alterne  Schéma  du  cas  de  Lountz). 


pli ic  de  la  partie  inférieure  gauche  du  visage  s'acccnfuail  de  plus 
en  plus;  l'aile  gauche  du  nez  et  la  moitié  gauche  des  lèvres  avaienl 
perdu  beaucoup  de  leur  épaisseur  sans  que  la  motilité  fût  en  rien 
modifiée.  L'atrophie  des  membres  droils  cl  de  la  moitié  droite  du 
tronc  continuait  en  même  lemps  son  évolution  progressive,  de 
telle  sorte  qu'il  s'agissait  bien  en  réalité  d'une  hémiatrophie 
lot  aie  croisée*. 

Lountz  qui  avait  observé  ce  cas  peu  ordinaire  croyait  à  une 
névrite.  Kojevnikoff  au  contraire  frappé  surtout  de  la  disposi- 

1.  Soc.  de  Keurot.  et  de  Ptychiatrie  de  Moscou,  l'.i  jonvicr  1890.  Anal,  in  Uevue 
neurol..  1896,  n*  '.). 
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lion  croisée  de  l'atrophie,  admettait  une  lésion  centrale.  Celte 
dernière  opinion  me  paraît  s'imposer  par  la  précision  même  avec 
laquelle  le  type  alterne  de  la  trôphonévrose  s'affirma  dans  la 
période  d'état  de  la  névrose.  11  n'csl  pas  douteux  que,  pour  se 
manifester  par  de  tels  symptômes,  la  lésion  doit  occuper  une  région 
de  décu&sation,  sans  rien  spécifier  de  plus  pour  l'instant.  Il  est 
aussi  de  toute  évidence  que  dans  cette  région  de  décussation  on 

doit  rencontrer  des  fibres 
déjà  décussées  là  où  d'au- 
tres ne  sont  pas  décussées 
encore.  Et  quelle  que  soit 
cette  région,  les  faisceaux 
qui  la  parcourent  doivent 
avoir  dans  leur  ensemble, 
les  mêmes  rapports  de 
superposition  que  les  fais- 
ceaux pyramidaux  du  bulbe 
et  de  la  moelle. 

Un  scliéma  va  préciser 
les  faits  : 

Une  lésion  L  intéresse 
des  fibres  destinées  à  un 
noyau  bulbaire  V  (noyau 
quelconque  situé  à  droite) 
et  elle  intéresse  également 
des  fibres  destinées  à  toute 

ce,  écorce  des  hémisphères  cérébraux  avec  leurs  fibres  une  colonne  (rl'isc  du  CÔlé 

do  projection.; —  VV,  noyaux  du  pont  de  Varole; —  , 

MÎT,  colonies  grises  de  la  moelle  ;  —  L,  lésion  in  tercep-  gaucllC.  Delà  le  disposi- 

ta ni  les  libres  do  projection  au-dessus  do  leur  entre-  i  1 

croisement  et  au-dessous.  h f  alterne  du  syndrome. 

Or,  comme  dans  le  cas 
â' hémiatrophie  alterne,  les  deux  territoires  atrophiés  sont,  d'uni' 
part  la  moitié  droite  du  corps,  d'autre  part  la  moitié  gauche  de  la 
tête,  il  n'est  pas  conteslablc  que  la  lésion  occupe  la  région  protu- 
bérantielle. 

Déjà,  il  y  a  trois  ans,  Wallis  Ord  avait  rapporté  un  cas  analogue 
d'bémiatropliie  ou  d' hémitrophonévrose  alterne.  Je  tiens  encore  à 
vous  en  énumérer  les  principaux  caractères.  Vous  en  tirerez  vous- 
mêmes  la  conclusion'. 


Fi 


'157.  —  Schéma   de  la  localisation  des 
syndromes  alternes. 


1.  T/ic  lanect.  1(5  mars  1805. 
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Il  s'agissail  d'une  fillette  de  douze  ans  bien  portante  et  n'ayant 
pas  d'antécédents  pathologiques,  chez  laquelle  survint  sans  cause 
apparente  an  arrêt  de  développement  de  tout  le  côté  droit  du  corps 
jusques  et  y  compris  l'œil  de  ce  côté.  11  se  produisit  même  un 
phénomène  trophique  peu  commun  chez  un  enfant  :  un  arc  sénile 
ou  gérontox&n  de  l'iris  droit.  La  myopie  compliquée  d'aslygma- 
tisme  dont  le  même  œil  fut  atteint,  ré- 
sultait également  d'un  phénomène  méca- 
nique lié  à  l'incorrection  du  développe- 
ment, l'adaptation  des  parties  molles  cl 
du  squelette  se  faisant  mal.  A  partir  de 
l'œil,  c'est-à-dire  au-dessus  du  sourcil 
droit,  le  développement  continuait  de 
s'effectuer  normalement,  et,  par  contre, 
au-dessus  du  sourcil  gauche,  on  consta- 
tait une  atrophie  des  parties  molles  et  du 
squelette....  (Fig.  15G).  L'enfant  n'avait 
ni  paralysie,  ni  contracture,  ni  ancs- 
thesie,  rien  enfin  qui  pût  faire  supposer 
une  lésion  de  l'hémisphère.  Et  cependant 
Wallis  Ord  considérait  —  je  ne  sais  trop 
pourquoi  —  ce  syndrome  comme  une 
forme  atténuée  de  l'hémiplégie  spasmo- 
dique  infantile. 

Loin  de  contester  l'exactitude  de  ce 
diagnostic,  je  vous  fais  simplement  re- 
marquer que  l'auteur  de  l'observation  -  Hémitrophonénwe 

.    .    1  alterne    (schéma  du  cas  de 

n'hésitait  pas  à  faire  remonter  jusqu'à     Waliis  Ord). 
l'hémisphère  cérébral  la  cause  anatomo- 

patbologique  de  l'atrophie.  Et  ce  n'était  pas  une  atrophie  banale, 
puisque  le  squelette  lui-même  n'était  pas  épargné. 

La  protubérance  annulaire  ou  pont  de  Yarole,  voilà  bien,  Mes- 
sieurs, la  région  des  syndromes  alternes.  Je  vous  disais  que  les 
exemples  ne  manquaient  pas;  je  vous  en  citerai  donc  encore  un. 
tou  jours  relatif  à  une  hémialrophic  faciale.  Celui-là,  que  j'emprunte 
à  Th.  Diller1  consiste  en  la  combinaison  d'une  hémialrophic  faciale 
droite  avec  une  épilepsie  jacksonnienne  gauche. 


i.  The  Journal  of  nervoun  and  mental  Disea.ie.  niai  IS95,  il0  5,  p.  l2Si. 
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Le  malade  était  un  garçon  do,  vingt-neuf  ans  sans  précédents 
pathologiques,  chez  lequel  un  traumatisme  de  la  région  frontale 
droite  lui  suivi  d'une  hémiatrophie  crânio-faciale  du  môme  côté; 
la  lenteur  el  la  progression  régulière  de  la  Iropbonévrosc  permet- 
taient de  la  considérer  comme  appartenant  au  type  classique  de 
Roinberg.  Mais  plus  tard,  alors  que  la  maladie  était  déjà  confirmée, 
cel  homme  commença  à  avoir  des  crises  convulsives  mit  la  nature 
desquelles  il  n'y  a  pas  de  confusion  possible.  Il  éprouvait  des 
engourdissements,  des  picotements  dans  les  orteils  du  côté  gauche; 
ces  sensations  remontaient  le  long  de  la  jambe  el  de  la  cm 
jusqu'au  tronc,  gagnaient  le  bras  gauebe,  le  cou,  la  (ace,  el  celle 
aura  à  long  parcours  se  terminait  par  une  douleur  violente  dans  la 
moitié  droite  du  visage,  avec  un  maximum  d'intensité  dans  la 
région  atrophiée.  «  Ces  attaques  se  sont  répétées  plusieurs  loi- 
sans  perte  de  connaissance  et  le  malade  prétend  qu'il  avail  de  la 
faiblesse  musculaire  dans  la  moitié  gauebe  du  corps.  11  y  aurait 
eu  aussi  des  convulsions  généralisées,  et  il  affirme  que  celle  nou- 
velle espèce  d'attaque  était  précédée  des  mêmes  troubles  sensi- 
lifs  ;  et  il  perdait  connaissance  pendant  ces  convulsions1.  » 

Le  fait  que  les  crises  jacksonniennes  du  côlé  gauebe  se  termi- 
naient par  une  exaspération  douloureuse  dans  la  moitié  droite  du 
visage  parait  établir  suffisamment  une  relation  pathogénique  entre 
les  deux  phénomènes.  Assurément  on  localise  toujours,  eu  premier 
lieu,  dans  la  région  motrice  de  l'écorce  le  trouble  fonctionnel  ou 
la  lésion  analomiquc  qui  déterminent  une  épilepsie  partielle  si 
bien  caractérisée.  Alors,  dans  le  cas  actuel,  il  devient  difficile 
d'imaginer  quels  rapports  auraient  entre  eux  le  trouble  nerveux 
cortical  qui  provoque  les  convulsions  et  le  trouble  nerveux  protu- 
liérantiel  d'où  procède  l'hémiatrophie  faciale.  D'un  autre  côté,  il 
faut  tenir  compte  des  faits  déjà  assez  nombreux  d'épilepsie  jack- 
sonnienne,  survenue  au  cours  d'affections  cérébrales  non  corti- 
cales. Et  comme,  dans  l'observation  de  Diller,  la  succession  des 
crises  convulsives  et  des  douleurs  faciales  es1  immédiate,  il  est  à 
peu  près  impossible  de  ne  pas  attribuer  aux  unes  et  aux  autres  la 
même  localisation.  Pour  ma  part,  je  considère  celle  localisation 
comme  protubérantielle,  ainsi  d'ailleurs  que  toutes  les  localisa- 
tions de  syndromes  alternes. 


1.  Anal,  de  Mawnesco.  Iicvur  neurol.,  18Q5,  p.  410. 
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Mais  si  les  syndromes  alternes  relèvent  forcément  de  celle  loca- 
lisation, cela  ne  signifie  pas  que  la  lésion  primitive  soil  elle-même 
protubérant  te  Ile.  Je  veux  dire  par  là  qu'une  lésion  corticale,  par 
exemple,  ou  capsulaire,  peut,  exerçant  une  action  à  distance  sur  la 
région  des  syndromes  alternes,  y  propager  la  variété  d'excitation 
nécessaire  pour  entraîner  une  dystrophie.  C'est  ainsi  que  l'hémi- 
alrophie  crânio-faciale  peut  faire  suiti1  à  un  ramollissement  isché- 
mique  de  V hémisphère. 

Tout  récemment,  j'en  ai  observé  un  exemple  chez  un  officier 
atteint  de  syphilis  cérébrale  :  deux  ictus  l'avaient  rendu  hémiplé- 
gique du  côté  droit;  l'hémiplégie,  compliquée  non  d'aphasie  mais 
de  dysarlhrie  simple,  avait  élé  spasmodique dès  les  premiers  jours 
qui  suivirent  le  second  ictus.  A  quelque  temps  de  là,  le  front  cl  la 
région  pariétale  droite  commencèrent  à  se  déprimer  cl  le  malade, 
hanté  à  juste  titre  par  le  spectre  de  la  syphilis,  crut  qu'il  avait  une' 
carie  du  crâne.  .Mais  la  dépression  osseuse  continuant  de  s'accen- 
tuer, il  ne  fut  pas  difficile  d'eu  reconnaître  bientôt  la  nature.  Une 
sorte  d'enfoncemenl  à  concavité  inférieure,  courant  parallèlement 
au  bord  supérieur  de  Pécaille  du  temporal  sur  le  pariétal  et  sur  le 
frontal,  vient  se  terminer  en  avant  à  quelques  centimètres  de  l'ar- 
cade sourcilière.  Cela  s'est  fait  en  quatre  ou  cinq  mois.  Actuelle- 
ment la  dystrophie  est  assez  prononcée  pour  que  la  forme  du 
chapeau  ait  dû  être  modifiée.  D'ailleurs  ce  n'est  pas  seulement  le 
squelette  crânien  qui  a  élé  frappé  de  celle  dystrophie  raréfiante  : 
c'est  aussi  le  tégument  au  même  niveau  et  en  quelque  sorte  sur  le 
trajet  de  l'enfoncement  osseux.  Là  l'épiderme  est  décoloré,  nacré, 
et  les  cheveux,  quoique  non  dépigmentés,  sont  plus  rares.  Ce  qu'il 
y  a  de  véritablement  exceptionnel  dans  ce  fait  —  exceptionnel  lui- 
même  —  c'est  la  rapidité  avec  laquelle  s'est  effectuée  la  fonte  du 
tissu  osseux;  car  c'est  bien  une  foule  de  matière  solide  que  la 
lésion  hémisphérique  a  si  promplement  réalisée  par  l'intermédiaire 
des  centres  trophiques  (prolubéranlicls)  de  la  face  cl  du  crâne. 

V.  —  Puisque  je  parle  des  troubles  trophiques  liés  aux  mala- 
dies de  l'encéphale  il  n'est  peut-être  pas  inutile  de  signaler  en 
passant  la  canïtie  comme  nu  symptôme  du  même  ordre;  attendu 
que  ta  candie  des  encéphalopalhios  cl  celle  de  l 'h émi atrophie 
faciale  sont  identiques,  qu'elles  peuvent  se  produire;  en  un  1res 
court  espace  de  temps  et  qu'elles  relèvent  évidemment  l'une  et 
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l'autre  d'un  processus  de  môme  localisalion.  Permettez-moi  de 
vous  rappeler  à  ce  propos  le  cas  d'un  malade  hémiplégique  qui,  le 
lendemain  môme  du  joui'  où  il  lui  frappé  d'apoplexie,  attira  mou 
attention  par  celle  dystrophie  extraordinaire. 

Ccl  homme,  qui  avait  conservé  une  chevelure  ahondante,  ressem- 
blait à  une  de  ces  ligures  de  cire  qu'on  voit  aux  vitrines  des  coif- 
feurs avec  la  séduisante  annonce  :  Plus  de  cheveux  blancs!  — 
Sur  ces  beaux  messieurs,  la  «  raie  au  milieu  »  partage  en  deux 
la  perruque  :  une  moitié  est  blanche,  mais  l'autre  moitié  est 
devenue  noire  par  la  toute-puissance  de  la  «  composition  ». 

Le  malade  avait  deux  jours  auparavant,  les  cheveux  gris  —  on 
dil  poivre  et  sel  —  coupés  courts  et  drus.  Le  peigne  n'y  avait  jamais 
tracé  son  sillon;  et  la  «  raie  au  milieu  »  n'en  existait  pas  moins, 
divisant  en  deux  moitiés  disparates  la  convexité  crânienne  :  une 
moitié  gauche,  poivre  et  sel,  et  une  moitié  droite  d'un  jaune  pres- 
que blanc,  couleur  indécise  comme  celle  du  faux  albinisme.  La 
raie  en  question  s'étendait  du  front  à  la  nuque  et.  chose  curieuse, 
la  coloration  albinique  uniforme  s'arrêtait  devant  l'oreille,  à  la 
naissance  du  favori.  La  barbe  —  système  à  part,  puisque  les 
femmes  en  sont  privées,  sauf  exception  —  était  donc  respectée. 

Celte  hémicanitie  n'avait  été  remarquée  que  le  matin  même.  Le 
malade  n'avait  jamais  eu  de  migraines,  et  son  attaque  du  jour 
précédent  n'avait  pas  été  suivie  de  céphalée.  L'origine  émotive  de 
la  canitie  ne  semble  pas  devoir  être  invoquée  dans  ce  cas.  Sans 
doute  les  émotions  hyslérogcnes  sont  capables  de  produire  des 
phénomènes  dimidiés,  pour  employer  une  locution  chère  à  notre 
maître  Charcot.  Mais  l'hystérie  était  bien  loin  d'ici.  11  s'agissait 
tout  simplement  d'une  hémiplégie  organique  h  la  suite  de  laquelle 
le  malade  quitta  son  administration,  nanti  d'un  certificat  d'infir- 
mité incurable.  Il  se  retira  à  la  campagne  et  je  ne  l'ai  pas  revu 
depuis1. 

Il  est  singulier  que  cette  dystrophie  instantanée  du  cheveu  ait 
été  niée  par  Kaposi.  «  Comme,  dit-il,  les  cheveux  pris  isolément 
ne  blanchissent  que  dans  les  parties  le  plus  récemment  produites 
et,  par  conséquent,  ne  peuvent  devenir  blancs  qu'eu  proportion  du 
temps  qu'ils  mettent  à  pousser,  c'est-à-dire  dans  un  délai  de  plu- 
sieurs semaines,  tous  les  récits  qui  ont  été  considérés  comme 


1.  Sur  la  canitie  rapide,  voy.  également  FfeÉ.  Revue  neuroL,  1897,  p.  121 . 
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dignes  «le  foi  dans  ces  derniers  temps  par  des  hommes  de  science 
(Landois,  Brown-Séquard,  Raymond,  Michelson),  de  personnes  chez 
(|iii  les  cheveux  auraient  blanchi  «  subitement  »,  en  nue  seule 
nuit  (naufragés  ou  condamnés  à  mort,  par  exemple),  tous  ces 
récils,  dis-je,  ne  reposent  que  sur  une  observation  erronée.  II  est 
en  effet  inadmissible,  au  point  de  vue  physiologique,  que  des  gra- 
nulations pigmentaires qui  se  trouvent  dans  les  poils  complètement 
développés  et  ayant  une  certaine  longueur  disparaissent  subite- 
ment1. » 

Il  n'y  a  pas  de  «  point  de  vue  physiologique  »  qui  puisse  modi- 
fier un  fait.  Or,  je  viens  à  mon  tour  de  vous  en  apporter  une 
preuve  :  la  canitie  non  seulement  rapide  mais  presque  instantanée 
est  un  fait  indéniable. 

Quant  à  l'intérêt  du  problème,  il  ne  consiste  pas  à  démontrer 
l'influence  du  système  nerveux,  l'action  immédiate  d'un  centre 
trophique;  cette  influence  et  celte  action  sont  par  trop  évidentes. 
Ce  qui  est  bien  plus  intéressant  c'est  de  savoir  le  procédé  suivant 
lequel  le  pigment  du  cheveu  et  de  sa  papille  disparait  si  complè- 
tement et  si  vite.  Pour  mon  compte,  je  n'hésite  pas  à  considérer  le 
pigment  comme  appartenant  à  la  substance  nerveuse  elle-même,  à 
ces  ultimes  ramifications  intra-  et  intercellulaires  qui  sont  la  sur- 
vivance de  l'ancien  ectoderme,  et  dont,  par  conséquent,  les  modi- 
fications structurales  peuvent  être  instantanées. 

VI.  — •  Si  j'insiste,  messieurs,  sur  les  troubles  trophiques  partiels 
qui  se  montrent  dans  les  maladies  de  l'encéphale,  tantôt  isolément, 
tantôt  associés  à  des  phénomènes  sensilifs  ou  moteurs,  c'est  parce 
que  le  syndrome  plus  ou  moins  complet  qui  constitue  l'héinialro- 
phie  crànio-faciale  peut  être  aisément  dissocié;  c'est  parce  qu'on 
retrouve  tous  les  éléments  syinptomatiques  dont  il  se  compose 
dans  les  diverses  affections  des  centres  où  la  substance  grise  péri- 
épendymaire  peut  être  intéressée;  c'est  parce  que  le  type  d'hémia- 
trophie  faciale  décrit  par  Romberg  n'est,  en  somme,  qu'une  variété 
clinique  de  dystrophie  ou  de  trophonévrose  plus  complète  que  les 
autres,  laquelle,  n'ayanl  en  soi  rien  de  spécial,  doit  être  considérée, 
comme  faisant  retour  à  la  pathologie  de  la  substance  grise. 

1.  Kaposi.  Maladie»  de  lu  peau.  Trad.  française  de  li.  Bcsnier  et  A.  Doyon.  t.  II, 
p.  106. 
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C'est  dire,  en  un  mot,  que  l'héraialrophie  faciale  et,  en  général, 
les  trophonévroses  céphaliques  appartiennent,  au  moins  pour  la 
plus  grande  part,  à  La  syringomyélie. 

Quand  on  parle  aujourd'hui  de  syringomyélie,  il  esl  bien  entendu 
qu'il  ne  s'agil  pas  nécessairemenl  de  gliomatosc  cavilaire,  mais  de 
toute  forme  de  gliose  centrale.  Ces!  à  ce  titre  que  nous  commen- 


Fig.  ir>!).  —  Syndrome  syringomyélique  avec  hémiatrophie  faciale 
[Cas  de  Dejerine  el  Mi  raillé  ■ 

çons  à  voir  figurer  l'hémiatrophie  faciale  dans  les  observations  de 
syringomyélie.  Chavanne,  Graf,  Lamacq,  Schlesinger,  Dejerine  el 
Miraillé  (Fig.  159),  Queyrat  et  Chrétien  1  onl  publié  les  premières; 
et  (juoique  l'atrophie,  dans  Ions  ces  cas.  suit  moins  caractérisée 
que  dans  les  hémiatrophies  simples,  elle  est  encore  assez  accusée, 
assez  nettement  arrêtée  à  la  ligne  médiane,  et  d'autre  pari  assez 
profonde  pour  que  l'identité  de  nature  ne  soil  pas  niable.  Dejerine 
el  Miraillé,  Queyrat  cl  Chrétien  signalent  en  effet  une  notable  atro- 

1.  Syndrome  syringomyélique  avec  hémiatrophie  faciale  et  troubles  oculo-pupiRaires. 
Presse  médicale,  21  décembre  181)7,  n°  1 015.  p.  379. 
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phie  osseuse.  Jusqu'au  travail  de  Dejerine  et  Miraillé,  cette, 
résorption  étrange  des  os  de  la  face  cl  du  crâne  n'avait  pas  clé 
mentionnée.  On  savait  simplement  que  la  syringomyélie,  comme 
le  tabès,  pouvait,  dans  ses  localisations  arthropathiques,  mettre 
en  train  un  processus  d'atrophie  osseuse. 

En  résumé,  aucun  tissu  n'est  respecté.  Et  les  lésions  périphé- 
riques n'ont  rien  de  prévu,  pas  plus  dans  leur  répartition  topogra- 
phique que  dans  leur  activité  réductrice,  quelle  que  soit  la  forme 
clinique  observée.  Non  seulement  les  tissus  sont  gravement  modi- 
fiés en  leur  structure,  mais  les  glandes  elles-mêmes  sont  com- 
promises en  leurs  fonctions.  La  sécrétion  sudoralc  est  plus  rare 
ou  plus  abondante,  la  sécrétion  lacrymale  se  tarit;  tout  à  l'heure 
je  vous  signalais  l'arrêt  de  la  sécrétion  lactée  chez  la  malade  de 
Lountz;  la  muqueuse  nasale  s'assèche;  la  peau  du  visage  n'a  plus 
la  faculté'  de  rougir  et  de  pâlir  sous  l'influence  des  émotions  et  il 
n'est  pas  jusqu'à  l'iris,  fixé  en  état  de  myosis,  qui,  parfois,  ne  perde 
ses  propriétés  de  diaphragme  actif. 

VII.  —  Ce  dernier  fait  a  semblé  péremptoire  aux  partisans  de  la 
pathogénie  sympathique  de  l'hémiatrophie  faciale,  palhogénie  dont 
Stilling  avait  été  le  premier  défenseur  :  il  admetlail  une  irritation 
des  nerfs  sensitifs  îles  vaisseaux,  suivie  d'une  conslriction  réflexe 
et.  corollni renient,  de  tous  les  phénomènes  dystrophiques  dont  la 
cause  peut  résider  dans  un  défaut  d'irrigation.  Guttmann  et  Bar- 
winkel  avaient  adopté  cette  théorie  fantaisiste1.  Des  expériences 
d'Angclucci  ont  été  invoquées  comme  étant  de  nature  à  la  confir- 
mer. Ce  physiologiste,  ayant  extirpé  le  ganglion  cervical  supérieur 
chez  des  chiens  nouveau-nés  et  des  chats  adultes,  «  observa  de 
l'alopécie  de  la  face,  une  dystrophic  des  os  du  crâne  et  de  la  face 
et  un  développement  vicieux  des  dents  » 2. 

.Mon  collègue,  M.  Dejerine,  estime  que  ces  résultats  sont  très 
importants  en  ce  qu'ils  montrent  d'une  façon  indiscutable  le  rôle 
trophique  du  sympathique  sur  les  os  de.  la  face  et  du  crâne.  Il  n'est 
pas  douteux  que  l'influence  du  sympathique  est  considérable.  Mais 
celte  influence  est-elle  primitive?  Si  elle  est  primitive,  il  faut 
revenir  à  la  conception  de  Lande  qui,  dans  sa  thèse  sur  l'aplasie 

1.  Voy.  :  Vci.man.  façons  *ur  l'appareil  vaso-moteur,  t.  II.  p.  431. 

2.  I>.  n;—.:    Arr.h.  de  phyniol..  IK!tf>,  n°  5,  p.  700. 
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la  mineuse  progressive'  soutenait  que  les  tissus  conjonclifs  étaient 
seuls  en  cause.  Selon  cette  manière  de  voir,  la  maladie  serait 
essentiellement  une  maladie  du  feuillet  moyen.  Or,  le  système  du 
grand  sympathique  est,  par  excellence,  l'appareil  nerveux  du 
mésoderme.  Maladie  primitive  du  mésoderme  ou  maladie  primitive 
du  grand  sympathique,  c'est  dans  l'espèce  une  seule  et  même 
chose. 

Il  est  parfaitement  possible  que  l'aplasie  lamincuse  progressive 
existe  en  tant  que  maladie  mésodermique  primitive  et  que,  à  ce  litre, 
elle  reçoive  du  grand  sympathique  la  première  impulsion  patho- 
génique.  Mais,  si  telle  est  la  vérité  dans  un  nombre  de  cas  relati- 
vement restreint,  il  est  aussi  très  certain  que  le  sympathique,  dans 
beaucoup  d'autres  cas,  reçoit  lui-même  l'impulsion  pathogénique 
des  centres  encéphalo-médullaires.  Nous  en  avons  la  preuve  dans 
les  trophonevroscs  consécutives  aux  lésions  de  La  substance  grise 
de  l'axe,  en  particulier  dans  la  syringomyélic  et  dans  les  affections 
cérébrales  que  nous  venons  de  passer  en  revue. 

Sous  ce  rapport,  les  trophonévroses  alternes  méritent  d'être 
étudiées  de  près,  et  je  crois  qu'on  ne  saurait  leur  accorder  trop 
d'attention. 


I,  Thèse,  Paris,  1870. 
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PATHOGÉNIE  DU  PROCESSUS  SCLÉRODERMIQUE 

I.  Deux  observations  cliniques  relatives  ;i  deux  types  parfaits  de  sclérodermie  chronique 
d'emblée. 

Premier  cas  :  début  indéterminé,  lenteur  excessive  et  grande  bénignité  du  pro- 
cessus atrophique.  —  Deuxième  cas  :  début  précis,  évolution  rapide,  symptômes 
graves  et  terminaison  fatale.  —  Caractères  superliciels  des  divisions  nosologiques. 

—  Sclérodermie  en  plaques.  —  Sclérodactylie.  —  Sclérodermie  généralisée.  —  Types 
intermédiaires  et  transformation  possible  d'un  type  en  un  autre.  —  (Jucllc  que 
soit  la  forme  clinique,  la  lésion  est  histologiqueinent  toujours  la  même. 

II.  Observations. 

III.  Tbéories  pathogéniques  de  la  sclérodermie  progressive  chronique.  —  Lésion  uni- 
forme et  systématique  de  tout  l'appareil  artériel  (théorie  de  Mer  y).  —  Scléroses 
viscérales  et  musculaires.  —  Le  processus  artériel  serait  le  premier  en  date  (Dinkler). 

—  Objection  tirée  de  l'absence  de  sclérodermie  dans  les  artério-capillarites.  — 
Théorie  mixte  :  la  sclérodermie  généralisée  serait  artérielle,  la  sclérodermie  en 
plaques  serait  nerveuse. 

V.  Lésions  artérielles  consécutives  à  des  lésions  nerveuses.  —  Possibilité  des  lésions 
nerveuses  préalables  dans  la  sclérodermie.  —  Expériences  de  Mathieu  et  Gley.  — 
Anangiotrophie.  —  Importance  des  troubles  circulatoires  et  de  la  fragilité  artérielle 
dans  les  phénomènes  trophiques  d'origine  nerveuse  centrale.  —  Transformation  de 
la  maladie  de  Raynaud  en  sclérodermie.  —  Absence  possible  de  lésions  artérielles 
constatations  de  Marianclli). 

V.  Théorie  nerveuse  pure.  —  Horleloup,  Meyer,  Engelbrccht,  Vanderwelde.  —  Disposi- 
tion de  la  sclérodermie  en  bandes  sur  des  trajets  nerveux  ou  sur  des  territoires 
nerveux.  —  Sclérodcrmics  correspondant  à  un  département  nerveux  isolé  (cas  de 
Colcott  Fox,  d'IIallopeau,  de  Kaposi).  —  Sclérodermics  correspondant  à  un  plexus 
nerveux  (cas  de  Desnier).  —  Sclérodcrmics  correspondant  à  un  territoire  radiculaire 
(cas  de  West).  —  Sclérodermies  correspondant  à  des  zones  métamériques  spinales. 

VI.  La  sclérodermie  progressive  chronique  d'emblée  n'est  pas  forcément  d'origine 
spinale.  —  Consécutive  à  un  trouble  du  nerf  grand  sympathique,  elle  peut  rester 
subordonnée  aux  centres  cérébro-spinaux.  —  Elle  peut  en  être  indépendante.  — 
Coïncidence  des  atrophies  musculaires  localisées,  de  l'hémialrophie  de  la  face,  de 
l'atrophie  du  corps  thyroïde. 

VII.  Relations  de  la  sclérodermie  avec  la  maladie  de  lîasedow.  —  Celle-ci  n'est  pas  la 
cause  de  celle-là.  —  Cas  de  Deer,  de  Singer,  d'Arcongeli,  etc. 

VIII.  I.n  sclérodermie  est  liée  à  un  trouble  fonctionnel  ou  à  une  lésion  du  sympathique, 
qui  sont  tantôt  secondaires,  tantôt  primitifs.  —  Lésions  cérébrales,  lésions  spinales, 
lésions  radiculaires,  lésions  nerveuses.  —  Rôle  efficace  des  infections1. 


1.  Preste  médicale,  'J.~>  juin  1897. 
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Messieurs, 

Je  voudrais  utiliser  deux  cas  bien  caractérisés  de  sclérodermie 
chronique  d'emblée,  pour  discuter  quelques  opinions  récemment 
présemées  sur  la  nature  et  l'origine  des  sclérodermies  en  général. 
Il  n'y  a  jamais  eu  d'opinion  officielle  sur  relie  question  et  la  doc 
trine  a  varié  sans  cesse.  Les  fuils  ne  sont  pas  disparates,  mais  pour 
la  plupart  incomplets.  A  défaul  des  preuves  anatomiques  ou  expé- 
rimentales qui  entraîneraient  la  conviction  unanime,  c'esl  encore 
la  clinique  qui  nous  fournira  les  meilleurs  arguments. 

I.  —  Les  deux  observa  l  ions  que  je  résumerai  d'abord  représen- 
tent deux  types  parfaits  de  la  même  maladie,  mais  deux  types  qui 
cependant  se  distinguent  l'un  de  l'autre  par  leur  évolution. 

La  première  est  relative  à  un  homme  chez  lequel  les  lésions 
remontent  à  nue  époque  indéterminée,  se  manifestant  par  les 
signes  les  plus  menus,  par  les  symptômes  les  plus  anodins,  et 
affectant  dans  leur  allure  une  lenteur  telle  que,  si  nul  incident  ne 
vient  l'accélérer,  une  longue  existence  ne  suffira  pas  pour  laisser 
au  mal  le  temps  de  devenir  dangereux.  Quoique  rien,  dans  ce  cas, 
ne  manque  au  tableau  classique  de  la  sclérodermie.  tout  s'y  pré- 
sente sous  les  formes  les  plus  modestes  et  dans  des  proportions  si 
réduites,  que  c'est  à  peine  si  le  malade  lui-même  s'en  élail  aperçu. 

La  seconde  observation,  au  contraire,  nous  fait  assister  à  des 
événements  morbides  qui  s'accumulent,  se  précipitent  et,  en  moins 
de  deux  ans,  constituent  l'état  cachectique  le  plus  effrayant,  celui 
qu'Alibert  appelait  la  scrofule-momie.  Celte  variété  de  sclérodermie 
se  termine  fatalement  par  la  mort.  Et  vous  penserez  comme  moi 
que  la  mort  se  fait  toujours  trop  longtemps  attendre. 

Avant  d'en  venir  à  mes  deux  malades,  je  liens  aussi  à  faire 
remarquer  que  les  divisions  établies  par  les  auteurs  entre  les 
diverses  formes  de  sclérodermie  ne  sont  fondées  que  sur  des  carac- 
tères assez  superficiels.  On  décrit,  par  exemple,  une  sclérodermie 
œdémateuse  (la  sclérémie  de  Besnier);  une  sclérodermie  en  plaques 
ou  en  bandes  (les  morphées  sont  dans  ce  groupe);  une  scléro- 
dermie des  extrémités  ou  sclérodaclylie,  etc.  Celle  classification  est 
peut-être  justifiée  par  les  besoins  de  précision  du  diagnostic  cli- 
nique. Mais  la  nature  ne  s'y  conforme  pas  d'avance.  Ici  comme 
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partout  elle  franchit  nos  limites  de  convention,  cl  telle  scléroder- 
mie t[ui  s'était  d'abord  manifestée  par  des  plaques  ou  par  des 
bandes  disséminées,  peut  se  transformer  eu  sclérodermie  généra- 
lisée, le  signale  celle  éventualité  parce  qu'elle  est  exceptionnelle. 
En  effet,  la  règle  la  plus  générale  est  que  la  sclérodermie  géné- 
ralisée débute  par  la  sclérodaclylie  symétrique,  et  qu'elle  se  diffé 
renoie  des  sclérodermies  en  plaques  par  son  évolution  chronique 
et  régulièrement  progressive.  C'est  pour  celle-là  que  Besnier  a 
proposé  le  nom  de  sclérodermie  progressive  chronique  d'emblée. 

Une  autre  remarque  indispensable  est  que  les  lésions,  dans 
toutes  les  formes  admises,  quels  que  soient  leur  siège  el  leur  évo- 
lution, peuvent  être  ramenées  à  un  processus  anatomo-patholo- 
gique  invariable  :  la  rétraction  cicatricielle.  Nul  caractère  histo- 
logique  différentiel  ne  les  sépare  les  unes  des  autres. 

Voici  le  premier  cas  : 

Un  homme  de  52  ans,  serrurier,  se  présente  à  l'hôpital  pour 
une  fièvre  herpétique.  En  moins  d'une  semaine  il  est  guéri. 

Mais,  au  cours  de  l'examen  clinique,  nous  remarquons  une  cya- 
nose livide  des  quatre  extrémités  el  aussi  du  nez  et  des  pommettes. 

Nous  constatons  que  les  doigts  sont  effilés,  amincis,  raides, 
maladroits;  que  les  ongles  n'ont  plus  de  lunule,  qu'ils  semblent 
même  avoir  perdu  leur  matrice,  car  ils  se  continuent  sans  tran- 
sition avec  l'épiderme  dorsal  de  la  phalangette;  que  le  derme  fait 
corps  avec  les  parties  sous-jacentes,  car  la  peau  est  lisse,  luisante, 

m-  plis,  sans  mobilité;  que  ces  altérations  de  structure,  combi- 
nées avec  le  trouble  circulatoire  qui  entretient  en  permanence  la 
cyanose  et  l'onglée,  sont  parfaitement  symétriques  et  diminuent 
Insensiblement  de  l'extrémité  des  doigts  vers  la  région  métacar- 
pienne. 

Aux  pieds,  le  même  aspecl;  mais  les  lésions  unguéales  sont 
moins  nettes.  Une  rétraction  des  deux  premiers  tendons  extenseurs, 
donnant  aux  orteils  la  forme  dite  en  marteau,  entraîne  depuis 
quelque  temps  une  certaine  difficulté  de  la  marche,  surtout  lorsque 
la  cyanose  et  la  sensation  de  froid  s'exagèrent,  mais  le  malade  ne 
sait  depuis  quand  celle  rétraction  s'est  produite. 

A  la  face,  la  distension  de  la  peau  du  nez  et  des  pommelles  n'est 
pas  moins  caractéristique.  Il  semble  que  Le  derme  soit  collé  aux  os 
et  aux  cartilages  du  nez,  aux  os  malaires.  L'effilement  du  nez  est 
de  dale  récente;  les  narines  se  sont  rétractées,  elles  sont  amincies 
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et  relevées;  on  dirait  qu'elles  ont  été  brûlées  superficiellement  et 
que  leur  déformation  résulte  d'une  cicatrisation  vicieuse.  Deux 
taches  de  vitiligo,  l'une  au  sourcil  droit,  l'autre  dans  la  barbe,  ;'i 
la  joue  gauche,  complètent  cet  ensemble  de  signes  sur  la  nature 
duquel  il  n'y  a  pas  à  se  méprendre.  Le  malade  reconnaît  que  la 
gène  qui  résulte  pour  lui  de  la  raideur  des  doigts  augmente  de  jour 
en  jour,  mais  très  lentement,  et  il  suppose  que  tout  cela  remonte 
à  son  enfance.  Vers  l'âge  de  14  ans,  il  a  perdu  les  ongles  des 
deuxième,  troisième  et  quatrième  doigts  des  deux  mains  ;  à  18  ans, 
il  a  eu  une  violente  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aiqu.  Au 
service  militaire,  ses  «  engelures  »  étaient  si  pénibles  qu'on  le 
dispensa  de  certaines  corvées.  Le  plus  léger  traumatisme  le  fait 
saigner;  actuellement  encore,  pour  la  moindre  éraflure,  il  a  des 
plaies  ulcéreuses  dont  la  guérison  traîne  indéfiniment. 
Voilà  toute  son  histoire. 

Le  second  cas,  bien  différent  du  premier,  est  un  pur  spécimen 
de  selérodermie  grave  à  marche  irrémédiablement  rapide  et  enva- 
hissante, avec  terminaison  mortelle.  Il  s'agit  d'une  femme  qui  a 
succombé  il  y  a  quelques  mois;  mais,  dans  les  quelques  séjours 
qu'elle  avait  faits  à  l'hôpital,  nous  avions  recueilli  tous  les  rensei- 
gnements utiles,  tous  les  éléments  du  diagnostic  et  surtout  du 
pronostic. 

Lorsqu'elle  s'adressa  pour  la  première  fois  à  nous,  elle  avait 
quarante-deux  ans.  Jusqu'à  trente-sept  ans,  elle  n'avait  jamais 
ressenti  le  moindre  trouble  morbide.  C'est  alors  seulement,  et 
pour  la  première  fois,  qu'elle  fut  en  butte  à  la  série  d'accidents 
ininterrompus  dont  nous  avons  été  maintes  fois  témoins  et  qui 
devaient  se  terminer  par  la  mort. 

Elle  eut  d'abord  un  rhumatisme  articulaire  de  forme  étrange, 
localisé  à  l'index  de  la  main  gauche  et  à  toutes  les  petites  articu- 
lations de  la  main  droite.  La  première  poussée  douloureuse  fut 
accompagnée  à'érythème  noueux.  Peu  à  peu,  les  fluxions  rhuma- 
tismales, sans  quitter  les  extrémités,  gagnèrent  les  grandes  join- 
tures, spécialement  les  genoux,  les  épaules  et  les  coudes.  Au  genou 
droit,  elles  se  fixèrent  avec  une  ténacité  et  une  violence  rares;  il 
est  probable  que  l'hydarthrose  rhumatismale  se  transforma  eu 
véritable  arthrite  et  que  les  épiphyses  furent  sérieusement  endom- 
magées, car,  trois  mois  après  le  début  des  douleurs,  un  abcès  volu- 
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mineux  se  forma  à  la  face  interne  de  l'articulation  du  genou  et 
motiva  une  intervention  chirurgicale.  Les  mouvements  de  l'articu- 
lation furent,  à  partir  de  ce  jour,  assez  sérieusement  gênés  par  la 
cicatrice  profonde  de  l'incision.  Nous  n'avons  pas  su  pourquoi  le 
médecin  ne  crut  pas  devoir  prescrire  le  salicylate  de  soude;  peut- 
être  craignit-il  de  nuire  au  fonctionnement  du  cœur?  Nous 
n'avons,  en  tout  cas,  trouvé  aucun  reliquat  de  localisation  car- 
diaque et  nous  avons  appris  que  les  douleurs  persistèrent  pendant 
huit  mois  et  demi.  Du  moins,  il  est  certain  que  le  séjour  au  lit  eut 
cette  durée  exceptionnelle. 

La  convalescence  fut  longue  et  pénible.  La  malade,  qui  était 
maîtresse  d'école,  ne  put  reprendre  sa  classe  que  plusieurs  mois 
plus  tard,  et  encore  était-elle  sujette  à  quelques  douleurs  articu- 
laires. Mais  enfin  sa  santé  générale  était  sausfaisante,  lorsque,  il  y 
a  deux  ans,  elle  fut  à  plusieurs  reprises  gênée  par  une  sensation 
bizarre  qui  lui  rendait  la  parole  difficile.  C'était  une  sorte  d'aga- 
cement des  gencives,  lui  donnant  l'impression  que  ses  dents,  d'ail- 
leurs très  saines,  devenaient  trop  longues  et  qu'elles  étaient  sur  le 
point  d'être  chassées  de  leurs  alvéoles.  Bientôt  cette  sensation 
devint  permanente,  et,  en  réalité,  elle  tenait  à  une  rétraction 
envahissante  des  gencives  sur  toute  leur  étendue,  aussi  bien  en 
haut  qu'en  bas.  Les  applications  de  teinture  d'iode,  conseillées 
par  un  dentiste,  n'y  firent  rien  d'abord;  les  dents  étaient  toutes 
branlantes. 

Presque  en  même  temps,  le  nez  était  devenu  également  le  siège 
d'une  sensation  analogue  de  resserrement  :  il  s'amincissait,  s'effi- 
lait, durcissait. 

Deux  mois  plus  lard,  la  coloration  de  tout  le  tégument  devenait 
rapidement  plus  foncée,  rappelant  l'aspect  d'une  peau  hàléc;  puis 
les  rnains,  à  leur  tour,  perdaient  leur  souplesse;  les  doigts  étaient 
comme  raidis  par  le  froid,  avec  des  engourdissements  et  des  four- 
millements. 

La  malade  se  souvenait  d'avoir  eu  cela  déjà  quelquefois,  il  y  a 
longtemps,  en  toute  saison,  mais  elle  pensait  à  présent  que  ces 
phénomènes  considérablement  exagérés  résultaient  de  l'action 
réelle  du  froid;  elle  accusait  les  courants  d'air  de  la  classe  : 
lorsque  la  porte  restait  ouverte,  la  raideur  des  doigts  augmentait, 
les  fourmillements  devenaient  plus  forts,  tout  à  fait  pénibles,  et  la 
main  prenait  dans  son  ensemble  une  teinte  cyanique  plus  pro- 
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noncée.  Parfois,  à  la  cyanose  s'ajoutait  un  notable  gonflement  qui 
distendait  les  parties  molles  et  effaçait  les  plis  de  la  peau. 

Tout  cela  survenait  par  crises,  et  les  crises  duraient  environ  dix 
minutes.  Lorsqu'elles  surprenaient  la  malade  au  moment  où  elle 
écrivait,  où  elle  se  coiffait  ou  faisait  son  ménage,  elle  était  obligée 
de  s'interrompre  et  d'attendre  la  fin  de  celte  véritable  attaque  de 
«  maladie  de  Raynaud  ». 

Il  lui  fallut  renoncera  incriminer  le  froid  lorsqu'elle  s'aperçut 
que  les  crises  devenaient  plus  fréquentes  la  nuit  que  le  jour.  Fri- 
leuse le  jour,  elle  craignait,  la  nuit,  la  cbaleur  du  lit  et  restait 
éveillée,  recherebant  constamment  les  places  fraîches  de  ses 
draps. 

Tout  cela  ne  se  manifesta  d'abord  qu'aux  extrémités  supérieures, 
puis,  quelques  semaines  plus  tard,  les  pieds  commencèrent  à  souf- 
frir de  la  même  façon,  quoique  à  un  moindre  degré.  Entre  temps, 
l'état  des  gencives  s'améliorait  ou,  du  moins,  les  dents  se  conso- 
lidaient, mais  elles  paraissaient  sensiblement  plus  longues  et 
comme  sorties  seulement  à  la  racine.  En  revanche,  les  mouvements 
delà  mâchoire  étaient  plus  difficiles;  la  malade  parlait  entre  ses 
dents,  mastiquait  avec  peine,  éprouvant  une  espèce  de  contraction 
douloureuse  au  niveau  des  masseters,  un  trismus  qui  produisait 
quelquefois,  pendant  la  nuit,  des  morsures  involontaires  de  la 
langue. 

Tel  est  le  résumé  chronologique  que  nous  fit  celte  malade  lors- 
qu'elle vint  pour  la  première  fois  à  l'hôpital;  el  voici  maintenant 
quelles  furent  nos  constatations  : 

L'aspect  général  était  celui  d'une  cachexie  assez  avancée  :  amai- 
grissement, coloration  pigmentée  de  la  totalité  du  tégument,  séche- 
resse pulvérulente  de  l'épiderme,  habitus  souffreteux,  suppression 
des  règles  depuis  deux  mois. 

II.  —  Procédant  par  ordre,  nous  relevons  : 

1°  La  disparition  des  rides  au  visage,  la  tension  luisante  du 
front,  du  nez,  des  pommettes,  l'amincissement  des  narines,  la  colo- 
ration violàtre  des  joues  et  des  lèvres;  tous  les  mouvements  du 
visage  sont  possibles,  mais  lents  cl  gênés;  ils  ont  quelque  chose  de 
tonique  qui  fait  durer  la  physionomie  plus  longtemps  que  le  senti- 
ment ou  l'idée  qui  la  dirigent.  Les  yeux  sont  enfoncés,  la  bouche 
est  toujours  entr'ouverte,  les  commissures  labiales  constamment 
écartées.  Il  est  évident  que  la  peau  du  visage  est  trop  courte  pour 
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té  squelette  sous-jacent;  de  ce  défaut  de  rapport  résulte  une  gri- 
mace sans  rides,  vrai  faciès  de  momie.  Au  niveau  des  parties  cyano- 
sées,  l'épidémie  est  d'une  sensibilité  exquise  :  la  malade  dit  éprouver 
un  picotement  continuel  aux  pommettes,  lesquelles  sont,  depuis  six 
mois,  le  siège  d'un  érylhème  permanent,  rappelant,  par  sa  teinte 
et  sa  symétrie,  le  lupus  érythémateux. 

Les  mains  oui  un  aspect  rhumatismal  :  déformées  par  le  gon- 
flement des  petites  articulations,  immobilisées  dans  une  position 
de  flexion  légère,  les  doigts  écartés,  faisant  corps  avec  le  squelette 
du  métacarpe,  tout,  dans  cet  ensemble,  évoquerait  exclusivement 
L'idée  d'un  rhumatisme  chronique,  si  les  altérations  légumentaires 
ne  l'emportaient  encore  sur  le  reste  pour  affirmer  la  sclérodermic. 
Aux  doigts  surtout,  la  peau  est  lisse,  collée  sur  les  dessous  fibro- 
périostiques,  sans  une  ride,  sans  un  sillon  épidermique.  Le  derme 
épaissi  fait  corps  avec  les  gaines  tendineuses,  avec  les  petites  cap- 
sules articulaires  ;  tout  est  soudé  et  forme  un  bloc,  dont  les  diverses 
parties  ont  perdu  leur  indépendance.  La  couleur  rosée  du  dos  de 
la  main  tire  sur  le  violet  à  la  racine  des  doigts  et  devient  franche- 
ment cyanique  à  la  pulpe  digitale  et  dans  le  derme  sous-unguéal. 
L'amincissement  des  doigts  à  leur  extrémité  rend  transparents 
les  tissus  momifies  des  parties  les  plus  éloignées  du  cœur.  La 
circulation  y  est  réduite  au  minimum  ;  par  instant  elle  se  réveille, 
mais  juste  assez  pour  ranimer  les  sensations  pénibles,  les  picote- 
ments, les  fourmillements.  La  matrice  unguéale  est  épaisse  et 
cyanosée;  elle  forme  un  bourrelet  en  croissant  à  la  base  de  l'ongle  ; 
Longle  lui-même  est  incurvé  en  bec  de  perroquet  et  comme  taillé  à 
facettes.  L'index  et  le  médius  présentent  ces  altérations  au  maxi- 
mum. Le  pouce  est  relativement  indemne. 

Ce  n'est  pas  seulement  de  sclérodermie  qu'il  s'agit  :  la  paume 
de  la  main  est  bridée  dans  toute  son  étendue  par  une  adhérence 
profonde  qui  la  fixe  aux  gaines  des  fléchisseurs,  et  qui  n'est  en 
somme  qu'une  variante  de  maladie  de  Dupuytren,  sans  les  saillies 
des  cordes  tendineuses.  Malgré  ces  graves  modifications  de  struc- 
ture, la  sensibilité  est  à  peu  près  intacte;  à  peine  la  trouve-t-on 
érnoussée  à  l'index  et  au  médius.  Les  lésions  sont  symélriques, 
plus  prononcées  à  droite  qu'à  gauche;  elles  évoluent  parallèlement 
et  la  malade  assiste  aux  progrès  de  celte  cicatrisation  sans  plaie, 
qui  s'effectue,  avec  une  désespérante  régularité,  de  l'extrémité  des 
doigts  vers  la  racine  des  membres. 
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3°  Aux  pied*  mêmes  phénomènes,  quoique  plus  récents  et  moins 
caractérisés;  je  n'eu  reprends  pas  l'énumération. 

A  quelques  mois  d'intervalle,  celle  malade  est  revenue  plusieurs 
l'ois  nous  demander  dos  soins,  ol  chaque  fois  nous  avons  constaté 
une  aggravation  ;  tous  les  moyens  mis  en  œuvre  étaient  vains.  La 
cachexie  faisait  des  progrès  rapides,  la  teinte  bronzée  de  la  peau 
s'accentuail  à  loi  point  que  nous  aurions  pu  longtemps  soupçonner 
une  maladie  d'Addison,  si  des  troubles  de  pigmentation  analogues 
n'existaient  dans  la  sclérodermie.  L'appétit  diminuait,  la  nutrition 
devenait  d'autant  plus  difficile  que  le  trismus  ne  cessait  d'aug- 
menter. Ce  mot  de  trismus  signale  simplement  une  similitude  exté- 
rieure et  un  résultat,  mais  non  pas  un  spasme  lélanique  des 
muscles  masticateurs.  La  rigidité  en  question  est  toujours  d'ordre 
mécanique;  elle  tient  uniquement  à  la  propagation  du  travail 
sclérogène  vers  la  région  temporo-maxillaire  et  probablement  dans 
les  muscles  masséters  eux-mêmes.  Beaucoup  d'autres  muscles  sont 
souvent  gagnés  de  la  môme  façon  par  le  processus  de  formation 
cicatricielle.  Ici,  tous  les  muscles  avaient  subi  celle  singulière 
dégénérescence.  Plaqués  contre  le  squelette,  ils  perdaient  de  jour 
en  jour  leur  malléabilité,  leur  souplesse,  leur  extensibilité,  à  plus 
forte  raison  leur  contractilité.  L'ankylose  se  généralisait,  gagnait 
le  thorax,  n'épargnait  môme  pas  le  diaphragme. 

Environ  un  an  après  notre  premier  examen,  l'immobilité  était 
presque  absolue.  Les  mouvements  passifs  étaient  horriblement 
douloureux.  On  ne  pouvait  plus  songer  à  transporter  la  malade  à 
l'hôpital  ;  on  ne  pouvait  plus  la  déplacer  qu'une  fois  par  jour  pour 
faire  son  lit.  Alors  les  membres  inférieurs  s'infiltrèrent  d'œdème, 
les  urines  devinrent  albumineuses  ;  la  respiration,  courte  et  hale- 
tante, l'assourdissement  des  bruits  cardiaques,  l'inanition  pro- 
gressive, tout  annonçait  une  issue  fatale  qui  ne  se  fit  pas  longtemps 
attendre.  La  malade  succomba  en  pleine  possession  d'elle-même, 
n'ayant  conservé  que  la  liberté  des  mouvements  des  globes  ocu- 
laires pour  traduire  son  angoisse. 

L'autopsie  n'a  pas  été  faite:  mais,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  cas 
similaires,  il  paraît  indubitable  que  la  sclérodermie  s'était  trans- 
formée en  une  sclérose  générale  de  tous  les  tissus  mous,  y  compris 
les  viscères. 

III.  —  Plusieurs  observations  comparables  à  celle-là  ont  été 
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récemment  publiées,  et  ont  l'ait  l'objet  de  dissertations  fort  ingé- 
nieuses, visant  la  théorie  pathogénique  de  la  sclérodermie  pro- 
gressive chronique. 

Le  plus  important  de  ces  travaux,  celui  de  Méry,  s'attache  à 
démontrer  que  la  sclérose  totale  des  muscles  et  des  viscères  résulte 
d'une  endo-péri-arlérite  généralisée.  Tout  au  moins,  cet  auteur 
admet-il  que  malgré  les  apparences  trophonévrotiques  de  la  scléro- 
dermie, une  lésion  uniforme  et  systématique  de  tout  l'appareil 
artériel  est  seule  capable  de  produire  des  cirrhoses  viscérales 
entraînant  la  mort. 

Il  n'est  pas  douteux  que  ces  cirrhoses  existent.  Elles  ont  dans 
le  foie,  dans  le  cœur,  dans  les  reins,  partout,  les  mêmes  caractères 
histologiques.  Il  n'est  pas  invraisemblable  qu'on  les  retrouve 
quelque  jour  clans  les  centres  nerveux  (quoique  Méry  ait  négligé 
l'examen  des  centres  nerveux  dans  son  étude).  La  cause  de  l'alté- 
ration vasculaire.  au  dire  de  cet  auteur,  est  Y  infection.  Cela  est 
possible,  après  tout,  mais  la  question  n'est  pas  là;  car  l'infection 
peut  aussi  bien  agir  sur  les  centres  trophiques  des  artères,  et  le 
problème  consiste  précisément  à  déterminer  la  libation  des  phé- 
nomènes morbides. 

Retenons  seulement  le  fait  capital  qui  se  dégage  des  recherches 
de  Méry  :  c'est  que  les  scléroses  —  dermiques  et  viscérales  — 
dans  les  formes  graves  de  la  sclérodermie,  sont  associées  à  une 
endo-péri-arlérile  l. 

Je  vous  ai  dit  que  l'autonomie  clinique  de  la  sclérodermie  chro- 
nique généralisée  n'était  pas  absolue,  et  qu'on  pouvait  la  voir 
quelquefois  se  compliquer  de  sclérodermie  e?i  -plaques  et  de  sclé- 
rodermie en  bandes.  Chose  curieuse,  Méry,  partisan  de  l'origine 
vasculaire  de  la  sclérodermie  primitive,  admet  que  les  scléro- 
dermies  en  plaques  et  en  bandes,  en  un  mot  les  sclérodermies 
localisées,  relèvent  d'une  influence  trophonévrolique.  Si  cette  dis- 
jonction pathogénique  est  fondée,  il  faudrait  donc  supposer  que, 
dans  les  formes  complexes  auxquelles  je  fais  allusion,  deux 
maladies  toutes  différentes  coexistent  chez  le  même  individu  : 
étrange  rencontre,  qui  réunit  et  finit  par  confondre,  en  une  seule, 
doux  affections  essentiellement  distinctes  par  nature  :  l'une  ner- 
veuse, l'autre  vasculaire. 


i.  JIlrt.  Auatomie  pathologique  et  nature  de  la  sclérodermie.  Thèse,  Taris,  1889. 
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Un  fait  matériel  ayant  toujours  plus  de  force  qu'un  raisonne- 
ment, la  constatation  des  lésions  vasculaires  ne  pouvait  manquer 
d'être  hautement  invoquée;  cl  cola,  d'autant  plus  que  les  lésions 
nerveuses  restaienl  encore  problématiques. 

Dinkler,  plus  catégorique  que  Méry,  considère  que  la  maladie 
anatomiquement  caractérisée  par  ['hypertrophie  du  lissa  con- 
jonctif  et  par  Vartérite  généralisée,  débute  dans  les  parties  pro- 
fondes bien  avant  que  la  peau  ne  laisse,  voir  ses  principales 
altérations  macroscopiques.  Il  croit  donc  que  le  processus  (Vartérite 
est  le  premier  en  date1.  Bien  certainement,  la  rétraction  intersti- 
tielle des  tissus  acquiert  une  grande  valeur  lorsqu'il  s'agit  d'expli- 
quer certains  accidents  de  la  sclérodermic,  entre  autres,pour  n'en 
citer  qu'un  :  la  mort. 

Cependant  rien  n'est  encore  changé  à  la  question,  car  l'endo- 
péri-artérite  est  une  lésion,  d'origine  infectieuse  si  l'on  veut,  mais 
en  tout  cas  banale,  et  ne  donnant  pas  lieu,  dans  les  innombrables 
formes  cliniques  où  elle  a  été  étudiée,  au  processus  scléroder- 
mique.  Si  la  sclérose  artérielle  généralisée  est  une  conséquence  de 
l'altération  vasculaire,  on  se  demande  comment  Y arterio-capiïlary- 
fibrosis  de  Gull  et  Sutton  n'entraîne  pas  toujours  forcément  la 
sclérodermic.  Aucune  affection  vasculaire,  en  effet,  n'est  ni  plus 
systématisée,  ni  plus  généralisée  que  celle-là. 

Cette  objection  ne  semble  pas  suffisante,  paraît-il,  et  il  n'est 
cependant  personne  qui  ne  se  la  soit  faite,  môme  parmi  les  parti- 
sans de  la  tbéorie  vasculaire. 

Le  dernier  ouvrage  classique  publié  en  France  nous  laisse1  indécis  : 
M.  Gaucber2  hésite  entre  les  deux  opinions.  Quoiqu'il  ne  se  pro- 
nonce pas,  nous  devinons  bien  qu'il  se  rallie  aux  conclusions  de 
Dinkler"  :  les  sclérodermics  en  bandes  et  en  plaques  seraient 
d'origine  nerveuse,  parce  qu'elles  correspondent  approximative- 
ment à  des  trajets  ou  à  des  districts  nerveux;  mais  la  sclérodermic 
généralisée  serait  d'origine  artérielle,  parce  qu'elle  est  «  plutôt  en 
connexion  avec  les  districts  vasculaires,  qui  concordent,  d  ailleurs, 
pour  la  plus  grande  partie ,  avec  les  sphères  nerveuses  ». 

Je  m'inscris  résolument  en  faux  contre  cette  dernière  proposition. 

1.  Dinkler.  Deulches  Archiv  f.  Min.  Med.  Vol.,  48.  4,  5.  G,  1892. 

2.  Gaucher.  Sclérodermic  Traite  de  médecine  cl  de  thérapeutique,  de  Brouardel. 
Gilbert  et  Girode,  t.  III,  p.  858. 

5.  Ibid. 
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Le  trajet  des  troncs  nerveux  "principaux  est  assurément  le.  même 
que  celui  des  troues  vaseulaires  principaux,  —  à  peu  de  chose  près 
du  moins.  Mais  la  distribution  périphérique  des  nus  cl  des  autres 
esl  absolument  différente.  Qu'y  a-l-il  de  commun  entre  les  districts 
artériels  et  les  districts  nerveux  de  la  face?  Entre  les  districts 
artériels  et  les  dislrincts  nerveux  des  doigts?  —  Rien.  Et  c'est 
précisément  par  les  doigts  que  la  sclérodermie  généralisée  débute, 
puisqu'elle  peut,  pendant  un  temps  Tort  long,  n'être  qu'une  scléro- 
dactylie.  Voilà  donc  un  très  mauvais  argument,  qui  compromet- 
trait déjà  la  cause  de  la  théorie  artérielle. 

IV.  —  Mais  nous  ne  pouvons  pas  nous  en  tenir  là  car  il  n'est  pas 
indifférentde  savoir  si  les  lésions  artérielles  delà  sclérodermie  sont 
aptes  à  produire  des  troubles  Irophiques,  tels  qu'on  n'en  voit 
jamais  survenir  de  semblables  dans  aucune  autre  forme  d'artéritc 
connue.  La  question  étant  litigieuse,  chacun  peut  avoir  son 
opinion:  j'ai  la  mienne  et  je  vais  faire  le  procès  de  la  théorie 
artérielle. 

D'abord,  je  rappellerai  que  MM.  Mathieu  et  Gley  ont  fait  voir  des 
lésions  artérielles  expérimentales  consécutives  à  des  troubles 
nerveux.  Une  anangiolrophie  — passez-moi  le  mot,  pour  une  fois 
—  n'est-elle  pas  aussi  explicable,  aussi  probable  qu'une  amyotro- 
phie?  Mathieu  et  Gley  n'ont  prouvé,  en  somme,  qu'une  chose  dont 
la  démonstration  anatomo-clinique  était  déjà  faite.  Cette  démon- 
stration, nous  l'emprunterons  à  Méry  et  à  Dinkler  qui,  en  présence 
des  lésions  artérielles  de  la  sclérodermie  en  plaques  ou  de  la  sclé- 
rodermie en  bandes,  n'hésitent  pas  à  considérer  ces  deux  variétés 
de  sclérodermie  comme  de  nature  nerveuse.  L'idenLité  anatomo- 
pathologiquc  est  absolue. 

A  cela  on  peut  répondre  que  les  dystrophies  cutanées  d'origine 
notoirement  nerveuse  ont  un  caractère  d'authenticité  universelle- 
ment reconnu,  tandis  que  les  scléroses  viscérales,  les  cirrhoses; 
n'ont  pu  être  jusqu'à  présent  rattachées  à  aucun  trouble  primitif 
des  centres  nerveux.  11  n'y  a  là  qu'une  apparente  difficulté  d'inter- 
prétation. Les  expériences  répétées  de  Brown-Séquard  en  font  foi  : 
les  lésions  prolubéraritielles  donnent  lieu  à  des  perturbations 
circulatoires  localisées.  Les  hémorrhagies  et  les  ramollissements 
de  l'hémisphère  cérébral  créent  de  véritables  hémiplégies  vascu- 
laires superposées  aux  hémiplégies  motrices;  la  gliomatose  médul- 
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lairc  a  des  complications  trophiques  multiples,  parmi  lesquelles 

un  certain  nombre  procèdent  d'une  artérite  secondaire.... 

Bref,  Yanangiotrophie  n'est  pas  une  hypothèse,  c'est  une  réalité. 

Mais  voici  des  arguments  d'un  autre  ordre  : 

Chez  la  malade  dont  je  viens  de  vous  raconter  l'histoire,  les  phé- 
nomènes circulatoires  ont  ouvert  la  scène.  Il  s'en  faut  de  beaucoup 
qu'il  en  soit  toujours  ainsi  :  car  si  telle  sclérodermie  débute  à  la  façon 
d'une  maladie  de  Raynaud,  telle  autre  évolue  du  premier  au  dernier 
jour,  comme  une  sorte  de  momification  spontanée  et  progressive. 
Celte  différence  nous  indique  que  la  participation  du  système  vas- 
culaire  est  contingente,  et,  si  le  témoignage  de  la  clinique  paraissait 
insuffisant  à  cet  égard,  celui  de  l'anatomic  pathologique  serait 
péremptoire.  Dans  trois  cas  de  sclérodermie,  Marianelli1  n'a  trouvé 
aucune  lésion  vasculaire  notable.  Ces  trois  observations  suffiraient 
donc  à  ruiner  encore  la  thèse  de  l'artéritc  en  ce  qu'elle  a  d'exclusif. 

V.  —  Par  contre,  cxisle-t-il  des  motifs  formels  d'admettre  l'ori- 
gine nerveuse  de  la  sclérodermie,  c'est-à-dire  de  revenir  à  la 
doctrine  ancienne,  celle  qui  avait  été  émise  dès  1805  par  Horleloup? 

Sans  aucun  doute;  et  le  motif  qui  peut  passer  pour  le  plus 
sérieux  est  que  les  lésions  de  névrite  ont  élé  constatées  maintes 
fois  dans  les  plaques  scléreuses  :  les  observations  histologiques 
d'Engelbrechl,  de  Meyer,  sont  absolument  démonstratives.  Mais 
l'argument  est  encore  contestable.  Lorsque  Vandervelde,  par 
exemple,  signale  une  névrite  du  médian,  il  a  soin  de  faire  remar- 
quer que  cette  névrite  n'a  pas  les  caractères  d'une  lésion  primitive; 
au  contraire,  elle  lui  parait  secondaire,  car  une  adhérence  pro- 
fonde de  la  gaine  du  médian  aux  parties  adjacentes  préalablement 
sclérosées  lui  semble  être  le  point  de  départ  occasionnel  de  la 
névrite.  S'il  n'y  avait  que  de  telles  observations  pour  plaider  la 
cause  de  la  théorie  nerveuse,  la  partie  serait  perdue,  car  on  peut, 
ni  dernier  ressort,  déclarer  que  la  sclérodermie  est,  d'emblée,  une 
maladie  du  tissu  conjonctif  et  que,  si  elle  comporte  des  altérations 
nerveuses  et  artérielles,  c'est  parce  qu'elle  n'épargne  aucun  tissu  : 
la  formation  cicatricielle  étouffe  avec  la  même  brutale  indifférence 
vaisseaux,  nerfs,  parenchymes  viscéraux.  Le  fait  matériel  de  la 
névrite  est  par  conséquent  négligeable,  et  c'est  à  des  preuves 


\.  Maiuanklli.  Itevue  neurol.,  1897,  n°  1,  p.  23. 
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d'ordre,  non  pas  hislologique,  mais  purement  analomiquc,  qu'il 
faut  s'adresser.  Ces  preuves  abondent. 

La  sclérodermie  en  plaques  ne  saurait  servir  à  aucune  démon- 
stration. Inversement,  La  sclérodermie  en  bandes  nous  fournit  toute 
une  série  d'arguments;  les  bandes  sclérodermiques,  en  effet, 
correspondent  à  des  trajets  ou  à  des  départements  analomiques 
connus,  et  l'évidence  de  ce  rapport  entraine  non  seulement  la 
notion  de  la  nature  névrilique  du  processus  mais  encore  celle  de 
son  lieu  d'origine. 

Quelques  exemples  rendront  ces  conclusions  inattaquables. 

Brocq  et  Veillon  ont  relaté  des  cas  de  sclérodermie  en  bandes  où 
la  lésion  suivait  le  trajet  d'un  nerf  périphérique^  Certaines  locali- 
sations sont  absolument  précises  :  Colcott  Fox  a  vu  une  bande 
limitée  au  trajet  du  nerf  saphène  interne;  llallopeau  en  a  vu  une 
autre  exactement  superposée  au  trajet  du  brachial  cutané  interne. 
Kaposi  a  signalé  la  sclérodermie  des  espaces  intercostaux,  et  Bes- 
nier  celle  de  tout  le  plexus  brachial....  En  voilà  bien  assez  pour 
expliquer  comme  quoi  la  théorie  nerveuse  n'a  rencontré  que  des 
partisans,  lorsqu'il  s'agissait  d'interpréter  la  palhogénie  de  la 
sclérodermie  en  bandes.  D'autre  part,  il  est  des  bandes  qui  ne  ré- 
pondent nullement  à  un  territoire  de  nerf  périphérique,  mais  à  un 
territoire  de  nerf  radiculaire  :  West  a  décrit  une  sclérodermie  en 
bandes,  répartie  sur  le  territoire  du  troisième  segment  lombaire  de 
Ilead'.  Ceci  nous  rapproche  sensiblement  de  la  moelle. 

La  sclérodermie  pouvant  être  tantôt  de  provenance  nerveuse 
périphérique,  tantôt  de  provenance  nerveuse  radiculaire,  ne 
pourrait-elle  pas  être  quelquefois  de  provenance  spinale?  Les  cas 
de  sclérodactylie  le  démontrent,  lorsque  la  lésion  se  cantonne 
systématiquement  aux  extrémités  et  s'arrête  à  ces  lignes  circu- 
laires, dites  «  lignes  d'amputation  »,  qui  nous  révèlent  l'autonomie 
des  étages  spinaux.  La  disposition  mélamérique  de  la  sclérose  ne 
peut  relever  que  d'une  altération  matérielle  ou  d'un  trouble  per- 
manent limités  à  tel  ou  tel  métamère  de  l'axe  médullaire.  Aucune 
autre  interprétation  n'est  acceptable  ;  et,  dans  le  cas  particulier  de 
la  sclérodermie  généralisée  progressive,  nous  ne  voyons  d'autre 
solution  au  problème  que  celle  qui  met  en  cause  un  processus 
systématiquement  mélamérique,  c'est-à-dire  un  processus  dont 

I.  FIk \r..  Bévue  neurol.,  1807,  n°  1. 
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l'envahissemcnl  se  fait  de  proche  en  proche,  d'étage  à  élage,  sur 
toute  la  hauteur  de  l'axe,  eu  commençant  par  les  métamères 
spinaux  des  membres, 

VI.  —  Il  ne  faudrait  pas  conclure  de  là  que  la  selérodermie  'pro- 
gressive chronique  d 'emblée  soil  primitivemenl  et  forcémenl  d'ori- 
gine spinale.  Elle  peut  résulter  d'une  affection  du  grand  sympa- 
thique ;  mais,  comme  les  racines  des  sympathiques  se  répartissent, 
elles  aussi,  loul  aussi  bien  que  les  racines  médullaires,  dans  des 
étages  spinaux  distincts,  c'est  par  des  altérations  limitées  à  des 
tronçons  métamériques  périphériques  que  la  maladie  devra  néces- 
sairement se  traduire.  Qui  plus  est,  il  y  a  de  fortes  probabilités 
pour  que  l'affection  soit  le  fait  d'une  lésion  des  racines  ou  des  ori- 
gines spinales  du  grand  sympathique.  C'est  là  d'ailleurs  que  je 
veux  en  venir. 

Certaines  constatations  cliniques  me  semblent  donner  un  grand 
poids  à  celte  hypothèse.  Je  vais  en  signaler  quelques-unes. 

On  a  remarqué  que  la  selérodermie  généralisée  se  compliquait 
fréquemment  (Y atrophies  musculaires  localisées.  Il  n'est  point  ici 
question  d'atrophies  résultant  de  l'induration  scléreuse,  mais  d'une 
atrophie  spéciale,  sans  induration,  et  surtout  très  précoce1.  Parmi 
ces  atrophies,  celle  de  la  langue  est  une  des  plus  intéressantes,  en 
ce  sens  qu'elle  est  presque  toujours  unilatérale.  M.  Chauffard  en  a 
publié  récemment  un  bel  exemple,  dans  un  cas  où  la  sclérudermie 
avait  débuté  par  le  syndrome  de  Raynaud,  c'est-à-dire  par  un  trou- 
ble fonctionnel  du  sympathique.  Les  signes  fournis  par  l'examen 
électrique  démontraient  que  l'innervation  de  la  langue,  du  côté  de 
l'atrophie,  n'était  nullement  modifiée;  il  fallait  donc  admettre  que 
cette  hémiatrophie  n'était  ni  myélopathique,  ni  névritique,  mais 
exclusivement  myopalhique.  Une  atrophie  de  ce  genre,  liée  à  une 
selérodermie,  et  surtout  à  une  selérodermie  inaugurée  par  des  phé 
nomènes  vaso-moteurs,  ne  peut  être  attribuée  qu'à  une  insuffisance 
de  nutrition  à' origine  circulatoire.  C'est  une  conséquence  d'isché- 
mie. Il  est  bien  difficile  d'expliquer  autrement  une  association  de 
symptômes  qui  n'est  pas  une  simple  coïncidence. 

V hémiatrophie  de  la  face  est  au  moins  aussi  intéressante  que 

1.  Robert.  Des  myopathies  dans  la  selérodermie.  Thèse,  Paris,  1890,  n°  581,  où 
figurent  les  cas  de  Westphal,  SchulUe,  Thibierge,  Hallion,  etc. 
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l'héiniatrophie  linguale.  Elle  a  été  signalée  par  Emminghaus  et 
Lépine.  Les  deux  observations  de  ces  auteurs  sont  citées  partout* 
mais  je  peux  en  mentionner  une  troisième  toute  récente  de  Dana  ', 
qui  confirme  une  l'ois  de  plus  les  relations  étiologiques  et  patho- 
géniques  des  deux  phénomènes. 

l  ue  autre  atrophie,  celle-là  viscérale,  a  donné  lieu  à  une  théorie 
imprévue  :  c'est  l'atrophie  du  corps  thyroïde.  Comme  elle  est  le 
plus  souvent  unilatérale,  on  ne  peut  prétendre  qu'elle  soit  secon- 
daire à  l'envahissement  du  tissu  de  sclérose. 

VII.  —  Mais,  voici  où  la  question  se  complique  en  apparence  et 
se  simplifie  en  réalité.  Les  connexions  de  la  sclérodermie  avec  les 
lésions  du  corps  thyroïde  sont  de  divers  ordres.  En  premier  lieu, 
ce  u'esl  pas  toujours  une  atropine-  thyroïdienne  qui  se  produit  au 
cours  d'une  sclérodermie,  c'est  quelquefois  une  hypertrophie.  Puis, 
celte  hypertrophie  tantôt  se  montre  très  avare  de  réactions  ner- 
veuses, tantôt  fournit,  au  grand  complet,  les  éléments  du  syndrome 
de  Basedow.  Enfin,  dans  certains  cas,  le  syndrome  de  Bascdow  est 
le  premier  en  date,  et  la  sclérodermie  apparaît  ensuite  ;  et,  dans 
certains  autres  cas,  c'est  l'inverse. 

M.  Jeanselme  a  vu,  par  exemple,  tous  les  symptômes  du  goitre 
exophtalmique  survenir  chez  une  femme  de  52  ans,  atteinte  de  goitre 
simple  depuis  l'âge  de  20  ans,  et  qui  ne  fut  atteinte  de  sclérodermie 
que  G  ans  a  près  l'apparition  du  syndromedeBascdow2.  Cequ'ilyeutde 
très  spécial  dans  ce  fait,  c'est  que  les  deux  maladies  se  manifestèrent 
respectivement  par  leur  ensemble  symptomatique  le  plus  complet. 

Un  cas  publié  l'année  dernière  par  Grùnfeld3  se  rapproche  beau- 
coup de  celui  de  Jeanselme,  en  ce  que  la  sclérodermie  survint  6  ans 
après  le  syndrome  de  Basedow;  mais  il  en  diffère  en  ce  qu'elle  était 
localisée  à  une  série  de  bandes  dorsales.  Une  autre  observation, 
celle-là  de  Booth,  nous  présente  une  situation  analogue,  avec  une 
interversion  de  l'importance  des  syndromes4  :  ici  la  sclérodermie 
avait  tous  ses  caractères  typiques,  mais  la  maladie  de  Basedow, 
simplement  ébauchée,  ne  se  reconnaissait  encore  qu'à  l'hypertro- 
phie thyroïdienne  et  à  la  tachycardie. 

1.  Da.ia.  Acad.  méd.  de  New-York,  10  avril  1890 
1.  Jea.iselmk.  Assoc.  fr.  pour  l'av.  des  Se.  Caeii,  1894. 
",.  Stmttù.  Wiener  méd.*  Millier,  1890,  n"  20. 
i.  fJooTii.  Arad.  méd.  de  New-York,  10  avril  1890. 
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Faut-il  donc,  sous  prétexte  qu'une  sclérodermie apparaît  chez  mi 
«  basedowien  »,  conclure  que  la  maladie  de  Basedow  esl  la  cause 
de  la  sclérodermie?  La  plupart  dos  faits  répondent  catégoriquement 
par  la  négative  :  B.  Beer  a  vu,  en  effet,  une  sclérodermie  au  cours 
de  laquelle  de  fortes  poussées  congestives  vers  le  corps  thyroïde 
furent  suivies  d'une  atrophie  de  cette  glande1.  M.  G.  Singer*,  à 
propos  de  ce  cas,  en  mentionna  un  autre  où  l'autopsie  lit  découvrir, 
ainsi  qu'on  l'avait  supposé  pendant  la  vie,  l'absence  du  lobe  droit 
du  corps  thyroïde  et  l'atrophie  du  lobe  gauche.  Cet  auteur,  décla- 
rant que  la  pénurie  des  lésions  nerveuses  ne  lui  permet  pas  de 
croire  à  la  nature  nerveuse  de  la  sclérodermie,  tend  à  considérer  la 
sclérodermie  comme  un  processus  comparable  à  celui  du  myxœ- 
dème,  et  subordonné,  en  tout  cas,  à  une  lésion  thyroïdienne  pri- 
mitive. Telle  est  également  l'opinion  d'Arcongeli3  et  de  Sachs4,  qui 
ont,  l'un  et  l'autre,  observé  tout  dernièrement  des  faits  analogues 
à  ceux  que  je  viens  de  citer. 

VIII.  —  Il  me  semble  que  tant  d'observations  disparates  et  môme 
contradictoires-  peuvent  être  ramenées  à  une  formule  pathogénique 
très  simple. 

L'ordre  de  succession  des  phénomènes  propres  à  la  sclérodermie 
et  à  l'affection  thyroïdienne  importe  peu;  la  nature  même  delà 
lésion  du  corps  thyroïde  —  qui  est  tantôt  hypertrophié,  tantôt  atro- 
phié —  n'a  qu'une  valeur  relative.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que 
l'hypertrophie  ou  l'atrophie,  primitives  ou  secondaires,  sont  étroi- 
tement liées  à  des  troubles  de  la  circulation  thyroïdienne,  comman- 
dés eux-mêmes  par  une  altération  organique  ou  fonctionnelle  du 
troisième  ganglion  sympathique  cervical.  Cela,  personne  ne  le  con- 
testera, même  en  l'absence  de  tout  témoignage  anatomique  palpable. 

On  pourra,  il  est  vrai,  objecter  que  nous  ignorons  presque  tout 
de  la  pathologie  du  nerf  grand  sympathique,  et  qu'il  est  peut-être 
prématuré  d'incriminer  un  système  où  les  manifestations  morbides 
sontraremenl  primitives....  A  quoi  il  est  facile  de  répondre  :  qu'on 
ne  prétend  pas  que  le  sympathique  soit  toujours  primitivement 
lésé;  et  que,  s'il  l'est  quelquefois,  nous  avons  la  preuve  qu'il  peul 

1.  B.  Beer.  Club  méd.  de  Vienne,  24  octobre  1894. 

2.  Singer.  Ibid.  (Séance  suivante). 

5.  Arcongbli.  Bull,  délia  Soc.  lancisiana  d.  osped.  di  Borna,  1894-1895,  fasc.  II. 
4.  Sachs.  Ac.  méd.  de  New-York,  10  avril  1896. 
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aussi  être  intéressé  secondairement.  Ici,  la  clinique  et  l'analomie 
pathologique  nous  fournissent  des  documents  nombreux.  On  a  vu 
la  sclérodermie  faire  suite  à  un  traumatisme  crânien,  dans  des 
conditions  telles  que  la  relation  de  cause  à  effet  n'est  pas  niable. 
On  l'a  vue  se  déclarer  au  cours  d'encéphalopalhics  singulières, 
caractérisées  par  une  céphalée  qui  ne  saurait  être  mise  sur  son 
propre  compte'.  L'influence  de  l'affection  cérébrale,  quelle  qu'elle 
soit,  a  été  dans  ces  cas  directement  efficace. 

Quant  aux  maladies  spinales,  elles  ont,  elles  aussi,  le  pouvoir  de 
créer  la  sclérodermie,  lorsqu'elles  dépassent  accidentellement  les 
limites  où  leur  systématisation  habituelle  les  confine.  La  part  du 
hasard  est  grande  :  et  pour  ne  parler  que  d'une  des  moins  systé- 
matisées, si  la  sclérodermie  ne  fait  pas  partie  intégrante  de  la  syrin- 
gomyélie, on  ne  saurait  contesler  le  rôle  pathogénique  de  la  glio- 
matose  dans  certains  cas  de  sclérodermie  et  de  syringomyélie 
combinées.  Encore  faut-il,  pour  que  la  sclérodermie  vienne  com- 
pliquer la  syringomyélie,  un  concours  de  circonstances  fortuites, 
où  les  origines  spinales  du  sympathique  se  trouvent  intéressées. 

D'ailleurs,  les  altérations  médullaires  révélées  par  quelques 
autopsies  de  selérodermiques  ne  sont  ni  négligeables,  ni  vulgaires. 
Ce  sont,  le  plus  souvent,  des  lésions  péri-épendymaires,  comme 
celles  qu'a  signalées  Àrnozan 2  ;  elles  consistent  souvent  en  lacunes, 
en  cavités  creusées  dans  la  substance  grise,  et  toujours  au  voisinage 
de  l'épendyme,  ainsi  que  l'ont  montré  Jacquet  et  de  Saint-Germain 3. 
Cette  substance  péri-épendymaire,  dont  on  connaît  si  mal  les  fonc- 
tions normales  et  les  réactions  morbides,  est  très  probablement  le 
lieu  anatomique  où  nous  apparaîtront,  quelque  jour,  grâce  à  des 
procédés  de  coloration  plus  délicatement  électifs,  les  lésions  de  la 
plupart  des  dystrophies,  non  seulement  celles  de  la  sclérodermie, 
mais  celles  du  rhumatisme  chronique  ;  car  la  sclérodermie  et  le 
rhumatisme  chronique,  qui  ont  dans  leur  mode  d'évolution  et 
môme  dans  leur  aspect  extérieur  tant  de  points  de  contact,  ne 
peuvent  pas  ne  pas  avoir,  au  point  de  vue  anatomique,  une 
commune  or  igine.  Les  différences  de  localisation  qui  les  séparent 
sont —  nous  le  savons  par  la  clinique  —  trop  minimes  pour  les 
empêcher  de  se  combiner  fréquemment.  Le  cas  de  la  malade  que 

I.  riERccjt  (de  Philadelphie).  Semaine  médicale,  1890,  p.  174. 
'2.  Ar5ozax.  Congrès  de  dermatologie,  1889. 

">.  hcfjvtT  et  de  Sunt-Gehmain.  Soc.  de  devinai,  et  de  typh.,  10  janvier  1895. 
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j'étudiais  toul  à  l'heure  avec  vous  en  est  un  nouvel  exemple. 

Hors  de  La  moelle,  sur  les  racines,  les  altérations  nerveuses  sont 
encore  assez  caractérisées  pour  qui;  la  même  réaction  du  sympa- 
thique nielle  en  train  le  processus  sclérodermique.  Et  encore  plus 
loin  que  les  racines,  sur  le  sympathique  lui-même,  il  est  telles 
influences  pathogôniques  qui  peuvenl  avoir  le  même  effet,  sans  in- 
tervention de  la  moelle. 

Les  plus  généralement  adoptées  sont  les  intoxications  de  pro- 
venance microbienne  :  Besnier  accuse  la  tuberculose.  Chauffard 
l'érysipèle,  Marsh  la  diphtérie. 

Il  est  bien  vraisemblable  que  le  rhumatisme  articulaire  on. 
tout  au  moins,  les  pseudo-rhumatismes  infectieux  agissent  de  la 
même  façon  que  les  infections  les  mieux  déterminées.  Le  rhuma- 
tisme dont  noire  seconde  malade  avait  été  atteinte,  présentait  les 
allures  anormales  de  ces  pseudo-rhumatismes  infectieux,  à  la 
suite  desquels  toute  l'économie  reste  si  longtemps  en  souffrance. 
L'action  de  la  substance  toxique  peut  bien  s'exercer  avec  préfé- 
rence sur  l'appareil  sympathique;...  les  procédés  bislo-chimiques 
de  l'avenir  nous  le  diront.  Dana,  finalement,  croit  que  toutes  le* 
infections  sont  capables  de  donner  naissance  à  la  selérodermie; 
mais,  comme  la  selérodermie  n'est  pas  une  conséquence  fatale  des 
maladies  infectieuses,  il  faut  préalablement  supposer  la  suscepti- 
bilité du  sympathique  — hypothèse  nécessaire,  dont  la  justification 
clinique  me  parait  amplement  établie  par  tous  les  témoignages 
que  je  viens  d'invoquer. 

L'auto-intoxicalion  sans  infection  n'est  pas  non  plus  inadmissible, 
et  il  est,  à  la  rigueur,  possible  que  l'empoisonnement  thyroïdien 
exerce  une  action  malfaisante  sur  le  sympathique.  Ceci  est  une 
concession  aux  partisans  de  la  théorie  thyroïdienne  de  la  seléroder- 
mie :  concession  provisoire,  car  le  traitement  thyroïdien  n'a  aucune 
influence  sur  la  selérodermie  primitive  ou  secondaire  de  la  maladie 
de  Bascdow. 

Celte  dernière  considération  s'ajoute  à  toutes  celles  que  j'ai  énu- 
mérées  et  qui  me  font  admettre,  presque  sans  réserves,  que  toute 
selérodermie  chronique  d'emblée  relève  d'une  affection  préalable 
du  système  du  grand  sympathique. 

Celle-ci  d'ailleurs  peut  être  primitive  ou  secondaire. 


VINGT-DEUXIÈME  LEÇON 


INFANTILISME  MYXŒDÉMATEUX 

t.  tous  les  cas  d'infantilisme  ne  ré]  denl  pas  à  un  type  uniforme.  —  Infantilisme 

tel  que  l'avait  conçu  Lasègue,  avant  qu'on  ne  c  Il  ['idiotie  myxœdémalense.  — 

Définition  ilo  Lasègue.  —  Lorain,  Brouardel,  Faneau  de  la  Cour,  Gérard.  —  Étais 
morbides  qui  prédisposent  à  l'infantilisme.  —  Infantilisme  et  féminisme.  —  Confu- 
sion des  deux  états.  —  Féminins  et  efféminés.  —  Masculisme  et  androgynisme.  — 
Masculisme  et  féminisme.  —  Infantilisme  des  asexués.  —  Eunuques  géants  et  infan- 
tiles. —  Complexité  de  la  question. 

II.  Caractères  morphologiques  de  L'infantilisme.  —  Études  de  Paul  Richer  cl  Henry 
Ueige.  —  Infantilisme  isolé  et  infantilisme  associé  à  des  états  morbides.  — 
Uyxœdème  infantile.  —  La  question  de  l'infantilisme  est  revenue  à  l'ordre  du  jour  à 
propos  du  myxœdème.  —  Beaucoup  de  cas  d'infantilisme  sont  des  cas  de  myxœdèmc 
fruste.  —  Observation  clinique.  —  Variantes  du  myxœdème  infantile. 

III.  Il  y  a  des  degrés  dans  l'infantilisme  comme  dans  le  myxœdème  lui-même.  — 
Importance  de  l'apparition  ou  de  la  non-apparition  des  caractères  sexuels  secondaires. 

—  Observations  cliniques  :  cas  de  Meige.  de  Thibierge,  de  Marfan  el  Guinon. 

IV.  Influence  du  corps  thyroïde  sur  la  croissance.  —  Expériences  de  Gley, 
llofmeister,  etc.  —  La  croissance  s'arrête  par  le  fait  d'une  lésion  du  cartilage 
interépiphysaire.  —  Chondrodyslrophia  thyreopriva.  —  Rapport  des  dimensions  de 
la  tète  et  de  la  hauteur  du  corps.  —  Proportions  infantiles 

V.  Les  différences  et  le  degré  de  l'infantilisme  résultent  :  lu  de  l'intensité  de  la  lésion 
thyroïdienne  atrophiante;  '2°  de  l'âge  auquel  est  survenue  la  suppression  de  la  fonction 
thyroïdienne.  —  Le  traitement  de  l'infantilisme  est  naturellement  le  même  que  celui 
du  myxœdème.  —  Travaux  de  llertoghe.  —  Pronostic  de  la  persistance  de  la  faculté 
de  grandir.  —  Radiographie  des  cartilages  de  croissance. 

VL  Diagnostic  de  l'infantilisme  myxœdémateux  et  de  l'infantilisme  de  Lorain.  — 
a  Débilité,  gracilité,  petitesse  »  des  sujets  atteints  d'infantilisme  selon  Lorain.  — 
Conservation  des  proportions  de  l'adulte.  —  Divisions  établies  par  Lorain.  — Absence 
ou  persistance  des  fonctions  sexuelles.  —  Arrêt  de  développement  et  arrêt  de 
croissance.  —  Ces  infantiles  sont  de  petits  adultes.  —  Les  bushmen.  —  brièveté  de 
l'existence  des  infantiles  du  type  Lorain.  —  Rôle  étiologique  de  la  syphilis.  —  Les 
seiglâuds  et  les  fromentolins  de  la  Sologne.  —  Etat  cachectique  lié  à  l'aplasie  artérielle. 

—  Anangioplasie  et  infantilisme  anangioplasique.  —  Combinaison  possible  de  l'infan- 
tilisme myxœdémateux  et  de  l'infantilisme  anangioplasique. 

VII.  —  Infantilisme  anangioplasique  et  syphilis  héréditaire.  —  Etat  psychique.  — 
Infantilisme  intellectuel.  —  Infantilismes  partiels  et  myxœdèmes  partiels.  —  Dimi- 
nution simple  des  fonctions  thyroïdiennes.  —  Double  fonction  thyroïdienne  — 
liyxciklcmcs  correspondants. 


Messieurs, 

La  question  de  V Infantilisme  en  général  est  parmi  celles  dont  on 
s'occupe  avec  le  plus  d'intérêt  depuis  quelque  temps:  non  pas  qu'elle 
90ÎI  nouvelle,  mais  paire  que  ses  relations  étiologiques  avec  le 
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myxœdème  lui  fournissent  un  gros  regain  d'actualité.  Lorsqu'il  fui 
question  pour  la  première  fois  d'infantilisme  dans  quelques  publi- 
cations éparses,  dont  la  première  remonte  à  une  trentaine  d'années, 
le  myxœdème,  qui  existail  de  fait,  n'existai!  pas  encore  fie  nom  cl  le 
point  do  vue  le  plus  curieux  de  l'histoire  de  l'infantilisme  devait 
forcément  passer  inaperçu. 

C'est  qu'en  effet  l'infantilisme  se  présente  à  nous  sous  des  aspects 
très  variés,  n-^sez  mal  définis  et  le  plus  souvent  mal  décrits.  Le  pro- 
blème est  actuellement  beaucoup  moins  simple  qu'au  premier  jour. 
Si  j'ai  soutenu  que  le  myxœdème  joue  un  rôle  pathogénique  de 
premier  ordre  dans  un  certain  nombre  de  cas  d'infantilisme,  je 
n'ai  pas  prétendu  que  ce  rôle  fut  le  même  dans  tous  les  cas.  Par 
conséquent,  si  vous  vouliez  vous  faire  une  idée  de  l'infantilisme 
d'après  ce  qu'en  ont  dit  Lasègue  et  Lorain,  qui  ne  connaissaient 
rien  du  myxœdème,  vous  ne  pourriez  certainement  pas  vous  eu 
tenir  là.  Les  faits  d'observation  clinique  eux-mêmes  qui  dominenl 
les  doctrines  et  leur  survivent  vous  paraîtraient,  à  la  lecture  dece< 
auteurs,  former  un  groupe  par  trop  compréhensif  et  par  trop  arbi- 
I  rairement  circonscrit. 

Mon  intention  est  donc  de  vous  faire  voir  que  tous  les  cas  d'in- 
fantilisme ne  répondent  pas  à  un  type  uniforme  et  immuable.  Lc^ 
adultes  ont  bien  des  manières  de  rester  enfants  :  ceux-ci  par  cer- 
tains côtés  et  ceux-là  par  d'autres.  Cela  dépend  de  mille  circon- 
stances. On  peut  cependant  rester  enfant  totalement,  corps  et  àme. 
absolument  et:  pour  toujours.  Tel  est  le  cas  de  l'idiotie  myxœdéma- 
k'iisesi  parfaitement  décrite  par  Bourneville.  Or,  il  s'agit  ici  d'une 
chose  toute  spéciale,  celle-là  remarquablement  limitée.  (Test  ['in- 
fantilisme idéal,  et  c'est  précisément  celui  que  Lasègue  et  Lorain 
axaient  le  moins  soupçonné. 

1.  —  Mais  eu  quoi  consistait  l'infantilisme,  tel  que  ("envisageait 
Lasègue?  En  un  étal  caractérisé  par  la  persistance  de  certains  carac- 
tères^ physiques  et  psychiques  de  l'enfance.  —  Voilà  qui  est  bien 
vague?  Kl  cependant  il  n'y  a  rien  de  plus  ni  de  moins  à  dire. 
Lasègue  est  bien  authentiquement  le  père  de  l'infantilisme,  car  il 
l'a  conçu  el  lui  a  donné  un  nom.  Or,  ce  nom  d'infantilisme  créé 
par  lui  el  aujourd'hui  adopté  unanimement  dans  toutes  les  lan- 
gues, ne  ligure  encore  dans  aucun  de  nos  dictionnaires,  dans 
aucune  de  nos  encyclopédies.  Kn  toute  justice,  il  faut  donc  lui 
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attribuer  ta  signification  que  lui  avait  assignée  Lasègue;  et  c'est 
bien  cette  signification  que  lui  ont  conservée  Lorain  el  Brouardel, 
à  qui  il  doit  d'avoir  l'ail  son  chemin  dans  le  monde. 

Les  sujets  infantiles  décrits  par  Lorain,  par  Brouardel  cl  par  les 
élèves  de  ces  deux  maîtres  son l  des  êtres  mal  venus,  retardataires 
à  tous  égards,  de  petit  espril,  de  petite  taille,  et  le  plus  souvent  de 
petite  santé.  El  alors  immédiatement  une  question*  se  pose  : 

Sont-ils  de  petite  santé  si  souvent  parce  qu'ils  ont,  dès  l'origine, 
moins  de  résistance  vitale,  moins  de  l'orée  de  développement^  Ou 
bien  restent-ils  enfants  parce  que  leur  sauté  s'est  trouvée  acciden- 
tellement compromise  à  tel  ou  tel  moment  de  leur  croissance?  En 
d'autres  termes,  l'infantilisme  est-il  cause  ou  effet?  —  Ne  doutez 
pas.  .Messieurs,  que  suivant  les  cas,  il  soit  l'un  et  l'autre.  Ainsi,  je 
pourrais  vous  citer  des  observations  où  l'infantilisme  a  été  le  point 
de  départ  de  dystrophies  générales  et  d'autres  où  il  a  été  consé- 
cutif à  des  maladies  congénitales  ou  acquises.  Ces  derniers  faits 
sont  de  beaucoup  les  plus  communs,  et  ils  devaient  attirer  l'atten- 
tion tout  d'abord.  Dès  1871,  un  élève  de  Lorain,  M.  Faneau  de  la 
Cour,  étudiait  les  rapports  de  l'infantilisme  et  de  la  tuberculose;  il 
y  a  trois  ans,  M.  Gérard  dans  sa  thèse  inaugurale1,  avançait  que 
l'infantilisme  acquis  se  rencontre  non  seulement  dans  la  tubercu- 
lose, mais  encore  dans  trois  autres  états  morbides  très  distincts  : 
I"  la  sténose  artérielle  congénitale  [Chlorosis  aortica,  chlorosis 
mitralis)',  k2°  le  rétrécissement  mitral  pur;  5°  les  végétations  adé- 
noïdes du  pharynx. 

Toutes  ces  conditions  pathologiques  engendrent  un  vice  général 
de  nutrition,  qui,  survenant  chez  un  enfant,  se  traduit  par  le  retard 
de  l'évolution  \crs  l'adolescence,  c'est-à-dire  par  la  persistance  de 
l'état  infantile  actuel.  Et  comme  le  grand  fait  de  l'évolution  est 
l'apparition  de  la  fonction  sexuelle,  il  résulte  de  ce  relard  une  sorte 
de  neutralité  de  l'individu,  quelque  chose  d'indécis  avec  certains 
attributs  féminins  qui  frappent  surtout  chez  les  sujets  mâles,  bref 
ce  que  Lorain  appelait  le  féminisme.  ' 

Remarquez  encore  que  ['infantilisme  et  le  féminisme  parfois 
associés  constituent  un  type  mixte  déjà  entrevu  par  Faneau  de  la 
Cour,  mais  en  somme  beaucoup  moins  répandu  que  l'infantilisme 
pur.  Les anthropologistes  italiens  qui  se  sont  attaqués  dernièrement 


1.  Gàunn.  L'oreillette  ganclie  dam  le  rétrécissement  mitral,  Thèse,  isoi. 
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à  celle  question  tendent  à  confondre  l'infantilisme  et  le  féminisme; 
la  confusion  apparaît  dans  la  pluparl  de  leurs  descriptions  beau- 
coup pins  clairement  que  dans  la  nature.  L'infantilisme  vrai  se 
reconnaît  à  des  traits  précis  ci  constants,  tandis  que  !<■  féminisme, 
à  pari  certains  faits  exceptionnels,  esl  le  plus  souvent  discutable.  A 
ses  rares  caractères  authentiques  el  spontanés  se  mêle  toujours  nue 
forte  proportion  de  ce  qui  l'ail  Vefféminé,  c'est-à-dire  quelque  chose 
d'artificiel.  La  monstruosité  consiste  en  une  déviation  des  tendances 
psychiques  normales  au  moins  autanl  qu'en  une  malformation 
organique.  El  puis  le  féminisme  ne  peu!  évidemment  constituer 
une  dystrophie  à  l'égal  de  l'infantilisme.  Par  définition,  il  ne  saurai! 
exister  chez  la  femme  à  litre  de  disposition  morbide. 

De  même,  le  masculisme  et  Vandrogynisme  que  .M.  Féré  a  dis- 
tingués  chez  certains  infantiles  sont  des  apparences  mais  non  des 
choses.  L'infantilisme  esl  au  contraire  un  étal  dystrophique  bien 
accusé  ne  tenant  pas  compte  des  sexes;  el  si  les  anomalies  morpho- 
logiques qu'il  comporte  ont  permis  d'imaginer  un  masculisme  cl 
un  féminisme,  c'est  parce  que,  après  tout,  les  infantiles  comme  les 
enfants  ne  sont  ni  hommes  ni  femmes  avant  la  puberté,  mais  sim- 
plement des  garçons  el  des  filles,  c'esl-à-dire  des  êtres  ayant  juste 
assez  de  sexe  pour  qu'on  puisse  les  habiller  différemment. 

Une  neutralité  qui  n'est  ni  le  féminisme  ni  le  masculisme  s'ob- 
serve quelquefois  chez  les  sujets  restés  enfants  ou  devenus  infantiles 
à  la  suile  de  l'atrophie  des  ovaires  ou  testicules.  Celte  neutralité  esl 
surtoul  le  l'ail  des  garçons,  car  les  filles  sont  mieux  protégées  contre 
h  s  Iraumatismes;  Mais  encore,  à  ce  propos,  il  faut  absolument 
établir  une  distinction  parmi  des  faits  très  disparates  et  qu'on  a 
indûment  rapprochés.  L'infantilisme  esl   signalé  par  quelques 
ailleurs  comme  une  conséquence  possible  de  la  castration  ou  de 
l'atrophie  spontanée  des  testicules.  Rien  n'est  plus  inexact.  Chez  les 
eunuques,  les  conditions  physiologiques  de  la  croissance  cl  du  déve- 
loppement intellectuel  ne  sont  nullement  compromises.  Non  seule- 
ment la  taille  ne  reste  pas  au-dessous  de  la  moyenne,  mais  elle  la 
dépasse  quelquefois  notablement.  On  a  même  élé  jusqu'à  prétendre 
ipie  les  eunuques  sont  plus  grands  que  les  hommes  entiers.  Voilà 
une  pure  fantaisie.  Ceux  qui  l'ont  avancée  n'ont  eu  sans  doute  en 
vue  que  les  eunuques  du  sérail,  choisis  entre  beaucoup  d'autres 
pour  leur  stature  imposante.  Dans  leurs  fonctions,  tout  n'est  pas 
sinécure.  C'est  donc  bien  à  lorl  que  les  eunuques  de  belle  près- 
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tance  tels  qu'en  doil  entretenir  un  harem  qui  se  respecte  ont  été 
considérés  comme  des  spécimens  d' infantilisme  et  de  gigantisme 
combinés.  L'infantilisme  se  complique  de  gigantisme  môme  chez 
des  sujets  dont  le  développement  sexuel  ne  laisse  rien  à  désirer; 
l'anorcbidie  ne  prédispose  en  somme  ni  au  gigantisme  ni  à  l'in- 
fantilisme, et  l'atrophie  tcsliculaire  acquise  observée  chez  un 
certain  nombre  d'infantiles  n'est  pas  la  cause  de  l'infantilisme  mais 
une  conséquence  des  circonstances  qui  ont  créé  l'infantilisme. 

La  question,  vous  le  voyez,  devient  fort  complexe  et  vous  pouvez 
vous  demander  si  on  ne  l'a  pas  embrouillée  en  multipliant  les 
types.  N'aurais-je  pas  moi-même  contribué  à  l'embrouiller  davan- 
tage, lorsque  j'ai  soutenu  qu'un  certain  degré  de  myxœdème  atté- 
nué créait  l'infantilisme?  A  vrai  dire,  je  ne  le  crois  pas  et  je 
suppose  môme  tout  le  contraire.  Il  me  semble  qu'en  ajoutant  aux 
types  d'infantilisme  déjà  décrits  celui  de  l'infantilisme  myxœdé- 
mateux, j'ai  notablement  simplifié  le  problème. 

fout  à  l'heure,  je  vous  disais  que  l'infantilisme  idéal,  c'était 
l'idiotie  myxcedémateuse  décrite  par  BoUrneville.  C'est  qu'en  effet 
un  idiot  myxœdémateux,  lorsqu'il  a  vingt  on  trente  ans.  est 
encore  un  enfant  et  rien  qu'un  enfant  avec  un  teint  flétri  et  quel- 
ques rides  au  visage.  Or,  comme  il  y  a  des  degrés  dans  le  myxœ- 
dème,  il  y  en  a  aussi  dans  l'infantilisme  myxœdémateux;  de  telle 
sorte  que  beaucoup  de  sujets  moyennement  myxœdémateux  ne 
-mil  par  là  même  que  moyennement  infantiles.  Ils  ont  quelque 
chose  d'enfant,  mais  ce  ne  sont  plus  des  enfants  au  sens  réel  de 
ce  mot,  c'est-à-dire  de  véritables  idiots  myxœdémateux. 

II.  —  Quels  sont  donc  les  caractères  de  l'infantilisme?  Il  y  a 
longtemps  que  j'aurais  dû  vous  les  signaler  peut-être?  —  Si  je  ne 
vous  les  ai  pas  énumérés  plus  tôt,  c'est  que,  voulant  passer  en 
revue  d'abord  la  nomenclature  des  variétés  de  l'infantilisme,  je 
me  ^nis  conformé  à  l'exemple  des  auteurs  qui  ont  trouvé  plus 
-impie  de  laisser  cette  question  sans  réponse.  J'emprunterai 
la  définition  et  la  description  de  l'infantilisme  à  mon  ('lève  cl 
ami,  M.  Henry  Meige,  qui  a  récemment  étudié,  dans  des  publica- 
tions d'un  très  grand  intérêt1,  les  caractères  morphologiques  de 


I.  Boni  Mu<;>..  f/inrantiligme,  le  féminisme  cl  les  hermaphrodites  antiques.  VAitlUro- 
polagîe,  i.  IV.  1805. 
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l'infantilisme,  déjà  indiqués  incidemment  par  M.  Paul  Richer'  : 
«  Le  nom  d' Infantilisme  scrl  à  désigner  un  (Mal  physique  cl 
mental  qui  s'observe  chez  dos  individus  dont  l'appareil  sexuel  ;i 
subi,  congénitalemonl  ou  accidentellement,  un  arrôl  dans  son 
évolution. 

«  Les  caractères  extérieurs  de  l'infantilisme  sont,  à  l'acerois- 
semenl  de  la  taille  près,  ceux  qui  appartiennes  à  l'enfance  jusqu'à 
l'époque  de  la  puberté. 

Le  signalement  de  V infantile  scia  donc  ainsi  conçu  : 

«  Face  arrondie,  joufflue,  lèvres  saillantes  el  charnues,  nez  peu 
développé,  visage  glabre,  peau  fine  el  de  couleur  claire,  cheveux 
lins,  sourcils  et  cils  peu  fournis. 

«  Torse  allonge,  cylindrique.  Ventre  un  peu  proéminent. 

o  Membres  potelés,  effilés  de  la  racine  aux  extrémités,  une 
couche  adipeuse  d'une  assez  grande  épaisseur  enveloppant  tout  le 
corps  et  masquant  les  reliefs  osseux  el  musculaires 

«  Organes  génitaux  rudimentaires. 

o  Absence  de  poils  au  pubis  cl  aux  aisselles. 

«  Voix  grêle  et  aigre.  Larynx  peu  saillant. 

«  Corps  thyroïde  généralement  petit. 

«  Tel  est  le  syndrome  morphologique  qui  appartient  eu  propre 
aux  infantiles.  C'est  l'infantilisme  pur  el  simple. 

«  Un  étal  mental  infantile  accompagne  toujours  la  malformation 
corporelle.  Il  concorde  en  général  avec  celui  de  l'âge  que  parail 
conserver  le  corps  :  légèreté,  naïveté,  pusillanimité,  pleurs  et  l  ires 
faciles,  irascibilité  prompte,  mais  fugace,  tendresses  excessives  ou 
répulsions  irraisonnées. 

a  En  outre,  les  facultés  morales,  affectives  el  intellectuelles 
subissent  des  altérations  en  rapport  avec  les  accidents  psychopa- 
thiques  qui  relèvent  de  l'hystérie  dont  les  sujets  sont  fréquemmenl 
atteints.  ■» 

Cette  description  que  j'ai  tenu  à  citer  textuellement  me  semble 
irréprochable.  Elle  pcul  se  résumer  encore  dans  des  termes  que 
j'emprunterai  égalemenl  à  M.  11.  .Meige. 

L'infantilisme  est  un  syndrome  morphologique  caractérisé  par 
la  conservation,  chez  l'adulte,  des  formes  extérieures  de  l'enfance 

l.  l'ai.  Riciibr,  Les  Hermaphrodites  dans  l'Art.  Kouv.  Iconographie  de  la  Salpélricrc, 
,i"  G.  1892. 
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cl  ta  non-apparition  il caractères  sexuels  secondaires1.  »  Et  Tau- 
leur  ajoute  :  «  .M;iis  si  l'infanlilismc  peut  se  manifester  isolément, 
il  n'est  pas  rare  de  le  voir  associé  à  d'autres  dystrophies  congéni- 
tales i  nanisme,  gigantisme,  rachitisme,  obésité,  atrophie  muscu- 
laire). La  [>lus  fréquente  de  ces  associations  est  le  myxœdème 
infantile,  qui  participe  à  la  fois  des  caractères  de  l'infantilisme  et 
de  ceux  du  mvxœdème.  » 

Laissez-moi,  Messieurs,  vous  l'aire  remarquer  que  la  description 
de  l'infantilisme,  telle  que  je  viens  de  la  reproduire,  s'applique 
admirablement  à  l'infantilisme  myxœdémateux,  mais  à  celui-là 
exclusivement.  El  puisque  c'est  à  propos  de  l'infantilisme  myxœdé- 
maleux  que  la  question  de  l'infantilisme  tout  entière  est  inopinément 
revenue  à  l'ordre  du  jour,  permettez-moi  aussi  de  vous  répéter  ce 
que  je  disais,  il  y  a  quatre  ans.  du  myxœdème  cl  de  l'infantilisme  : 
a  Tout  est  enfantin  chez  les  myxœdémateux.  Tout  reste  enfant  à  un 
degré  qui  correspond  à  Vâge  où  la  maladie  a  commencé.  On  peut 
même  dire  que,  lorsqu'il  débute  tardivement,  le  myxœdème  refail  à 
ceux  qu'il  frappe  une  pitoyable  première  enfance,  quelque  chose 
comme  la  torpeur  fœtale  du  nouveau-né.  Tout  ce  qui  fait  la  vie  dé 
relation  est  annulé.  L'intelligence  retourne  dans  les  limbes,  les 
tissus  reprennent  leur  constitution  colloïde,  les  poils  tombent,  il 
n'est  pas  jusqu'au  sexe  qui  nesoil  —  fonctipnncllement  du  moins  — 
l'amené  à  cet  étal  neutre  auquel  l'embryon  seul  se  résigne  en 
attendant  mieux.  Les  règles  s'arrêtent,  les  appétits  vénériens 
s'émoussent.  C'est  véritablement  V infantilisme  dans  toute  l'ac- 
ception du  mol.  » 

Vous  rencontrerez  li  és  souvent  des  arriérés  myxœdémateux,  dont 
l'intelligence  est  simplement  bornée  et  dont  le  myxœdème  se  réduit 
au  minimum.  Pour  ma  part,  je  connais  plusieurs  types  de  ce  genre, 
au  visage  légèrement  bouffi,  au  teint  blafard,  aux  poils  rares,  chez 
lesquels  je  n'ai  pu  résister  au  désir  d'explorer  la  région  thyroï- 
dienne. Ce  sont,  je  n'en  doute  pas  un  seul  instant,  des  idiots  myxœ- 
démateux, mais  des  idiots,  passez-moi  le  mol,  très  supérieurs.  Ils 
ontde  tout  petits  lobules  thyroïdes,  juste  assez  pour  que  la  fonction 
Iropliique  générale  rie  soil  pas  gravement  endommagée,  juste  assez 
pour  que  leur  intelligence  suffise  à  de  certains  emplois. 

I.  Ilctai  Verne,  betti  cas  tTIieriflupIirodiânie  antique.  Nouv.  Iconographie  de  /« 
Satpélrière,  n«  i.  1806. 
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V  relie  époque,  je  vous  montrais  un  beau  spécimen  d'iul'anli- 
lisine  rnyxœdémateux  el  je  signalais  «  les  singulières  accointances 
de  cet  arrôl  de  développement  avec  ce  qu'on  peut  taxer  de  myxœ* 
dème  fruste  »  (Fig.  MO).  Il  s'agissail  (l'un  garçon  de  IS  ans  et 
qui  paraissait  n'en  avoir  pas  plus  de  12  (Fig.    141).  l/aspecl  du 


Fig.  140.  Fig.  141. —  Infantilisme  myxœdémateux,  18  nns 

Infantilisme  rnyxœdémateux.  (même  sujet  que  la  figure  précédènte).  Faciès 

Sujet  de  18  ans.  lunaire,  bouffissure,  lèvres  lippues. 


celles  d'un  adolescenl.  Les  membres  étaient  gras  el  potelés,  les 
organes  génitaux  rudimentaires,  la  verge  toute  petite,  les  lesli- 
culcs  bien  conformés  et  descendus  dans  les  bourses  étaienl  ceux 
d'un  petit  garçon  el  il  n'y  avait  pas  un  poil  au  pubis.  Le  corps 
thyroïde  (Hait  à  peine  perceptible.  La  date  de  la  maladie  paraissail 
môme  assez  précise  :  le  père  racontait  que,  vers  l'âge  de  10  ans. 
des  écrouelles  cervicales  avaient  mis  en  danger  la  vie  de  son  lils: 
le  gonflement  du  cou  était  énorme,  cl  on  crut  que  l'enianl  allait 
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étouffer.  Il  fallut  lui  faire  des  incisions  nombreuses.  Aux  cicatrices 
qu'en  voyait,  il  était  facile  de  supposer  que  toute  la  région  cervicale 
avait  été  le  siège  d'une  poussée  scrofuleuse  exceptionnellement 
irrave  el  il  était  bien  admissible  que  le  corps  thyroïde  en  eûl  subi 
les  conséquences. 

Aii  sujet  de  ce  malade,  je  disais  que  les  variétés  de  myxœdème 
correspondant  aux  variétés  de  l'infantilisme  sont  subordonnées  à 
l'intensité  des  lésions  thyroïdiennes.  «  Il  n'existe  pas,  dans  celte 
catégorie  «le  faits,  de  démarcation  suffisamment  tranchée  pour  que 
nous  soyons  en  mesure  de  les  classer  nosographiqueme.nl.  C'est  une 
chaîne  ininterrompue  à  chaînons  innombrables.  » 

Aujourd'hui  plus  encore  qu'il  y  a  \  ans,  j'ai  la  conviction  que 
toutes  les  variétés  du  myxœdème — et  comme  elles  ne  se  comptent 
pas,  il  vaudrait  mieux  dire  toutes  les  variantes  du  myxœdème  — 
sont  subordonnées  à  l'importance  de  la  lésion  thyroïdienne  et  à  l'âge 
auquel  la  maladie  débute.  J'ai  eu  la  grande  satisfaction  de  con- 
stater i[iie  cette  manière  de  voir  a  été  unanimement  adoptée.  Dans 
un  travail  récent,  M.  A.  Combe  (de  Lausanne)  a  pensé  pouvoir 
diviser  en  trois  catégories  tous  les  faits  de  myxœdème  infantile, 
suivant  l'âge  auquel  survient  l'atrophie  thyroïdienne.  Celle,  classi- 
fication esl  à  la  fois  par  trop  simple  et  par  trop  arbitraire,  puisque, 
je  vous  le  répète,  la  transformation  du  type  de  L'idiotie  myxœdé- 
inalcuse  en  celui  de  l'infantilisme  myxœdémaleux  se  fait  connue 
par  uni-  dégradation  insensible  de  nuances.  J'en  retiendrai  simple- 
ment une  chose,  a  savoir  :  <pie  c'est  bien  à  V infantilisme  myœœclé- 
mateux  que  M.  Combe  conserve  ma  désignation  de  forme  fruste  du 
myxœdème  de  l'enfant  :  «  Si,  «lit  M.  Combe,  il  n'y  a  pas  dispa- 
rition, mais  simple  insuffisance  thyroïdienne,  l'empoisonnement 
myxœdématcux  sera  incomplet  et  nous  observerons  un  tableau 
symptomalique  incomplet:  certains  symptômes  du  myxœdème  se 
montreront  à  l'exclusion  des  autres  :  le  nanisme,  la  bouffissure  des 
téguments,  la  cyanose  et  le  refroidissement  des  extrémités  seront 
prédominants,  mais  la  molilité  sera  conservée,  l'intelligence  sera 
presque  normale,  la  cachexie  presque  nulle.  Nous  aurons  affaire  à 
celte  variété-  du  myxœdème  que  nous  appellerons  la  forme  fruste  du 
myxœdème  de  l'enfant1  ». 

Voilà  donc,  une  (bis  encore,  le  invxœdème  fruste  de  l'enfant 


I.  Hetnte  médicale  de  /«  Suinte  romande.  \Wi 
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identifié  à  Y  infantilisme  myxœdémaleux.  Vous  remarquerez  cj  t  ■  «  *  le 
nanisme  figure  dans  cette  description  parmi  les  principaux  attri- 
buts de  l'infantilisme.  Cela  s'explique  en  soi  e,  puisqu'un  sujel 

adulte  et  resté  infantile  peut  conserver  su  (aille  d'enfant.  Mais  la 
petitesse  de  la  taille  n'est  pas  un  caractère  fondamental  de  l'infan- 
tilisme myxœdémaleux,  car  il  y  a,  comme  on  dît,  fie  «  grands 
enfants  »:  cl  d'autre  pari,  il  est  évidenl  qu'un  infantile  de  peliln 
taille  se  rapprochera  toujours  davantage,  à  première  vue.  du  type 
parfail  de  l'infantilisme,  <pii  esl  l'idiotie  myxœdémateuse. 


III.  —  Lorsque  je  signalai,  il  va  (|iialre  ans,  une  variété  d'infan- 
tilisme équivalant  à  une  forme  fruste  du  myxœdème,  je  in'efforç  i 
de  démontrer  qu'il  existe  des  degrés  dans  l'infantilisme  comme 
dans  le  myxœdème  lui-môme,  el  actuellement  je  ne  compteplus 
le--  faits  qui  confirmenl  mon  opinion  première.  Il  me  serait  facile 
di1  vous  en  présenter  un  très  grand  nombre,  tous  copies  sur  le 
môme  modèle.  Les  différences  et  les  particularités  individuelles  ne 
suffiraient  pas  à  rompre  la  monotonie  de  l'ensemble.  Il  me  parait 
cependant  nécessaire  de  vous  en  montrer  quelques-uns;  après  quoi 

vous  ne  poui  rez  mettre  en 
doute  l'authenticité  du  type. 
Et,  une  fois  cetype  reconnu, 
vous  serez  en  mesure  de  le 
différencier  des  autres  que 
j'examinerai  ensuite  et  donl 
l'étude  sera  beaucoup  plus 
simple. 

Voici  d'abord  une  jeune 
lèmmeSavoisienne(Fig.  1  Î2) 
âgée  de  25  ans.  toute  petite, 
pâle,  bouffie,  au  faciès  lu- 
naire; elle  a  été  réglée, 
mais  elle  ne  l'est  pins.  Esl- 
ce  parce  qu'elle  est  deve- 
nue tuberculeuse?  Ou  bien 
parce  que  l'infantilisme  se 
présente  chez  elle  sous  les  allures  d'un  myxœdème  tardif  el 
progressif? 

La  première  de  ces  deux  suppositions  est  la  plus  vraisemblable. 


Fantilismé  myxœdeinateux. 
l'emmc  de  25  .-mis. 


IM'A  M  II.IS.Mi:  M  \  iŒUÉMATJSI  S.  *2J 

car  tout  infantile  qu'elle  sait,  cette  femme  a  été  réglée.  Cependant 
elle  a  les  aisselles  ei  le  pubis  complètement  glabres,  el  elle  n'a 
aucun  développement  mammaire.  La  définition  de  .M.  UenryMeige 
lui  convient  de  tout  point  :  c'est  la  conservation  «les  formes  exté- 
rieures de  l'enfance  cl  la  oon-apparilion  des  caractères  sexuel* 


Fig.  ur>.  Fig.  ifi. 

[ufanlilisme  myxœdémaliHix  :  rnrautilisiuc  ujyxœdémaleux  : 

siijcl  dt.'  'l'I  ans.  sujrl  de  10  u us. 


secondaires.  J'ajoute  que  le  corps  thyroïde  u'est  reconnaissabieici, 
ni  an  palper  ni  à  la  vue.  Deux  jeunes  hommes,  l'un  de  vingt-deux 
ans  (Fig.  145),  l'autre  de  dix-neuf 
(Fig.  144),  el  Ions  les  deux  aussi  dé- 
pourvus de  corps  thyroïde  vous  rap- 
pelleronl  notre  premier  malade.  Ils 
<>nt  la  face  ronde,  bouffie,  les  pau- 
pières un  peu  gonflées,  le  teint  bla- 
fard. C'est  toujours  au  visage  que 
ce  myxœdèmc  rudimentaire  apparaît 
h-  plus  nettement.  Il  attire  l'attention 
et  alors  on  recherche  les  autres  attri- 
buts de  l'infantilisme.  Ils  sont  plus  ou 
(hoîns  accentués,  mais  il  est  rare  que 
la  première  impression  soi l  trom- 
peuse. Mans  ces  derniers  cas.  les  ca- 
ractères sexuels  secondaires  ne  l'ai- 
-aieni  pas  complètement* défaut;  néanmoins,  il  n'élail  pas  douteux 
que  nous  eussions  alïaire  à  des  infantiles. 


Fig.  1 1.">.  —  [nl'anlilisme  myxoe- 
déinat'cux  (cas  de  Mcige  v<Sr 
cueilli  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Brounrdol). 
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tin  malade  dont  l'histoire  a  été  recueillie  par  Henry  Meige  dans 
le  service  du  professeur  Brouardel  (Fig.  I  i;>  et  146)  appartient 
également  a  ce  type  de  l'infantilisme  myxœdémateux  où  l'on 
remarque  «  le  torse  arrondi,  le  ventre  un  peu  gros,  les  membres 
polelés,  enveloppés  de  graisse,  la  peau  line  et  rosée,  le  visage,  le 
pubis,  les  ;iisselles  vierges  de  tout  poil,  la  voix  grêle,  la  verge 

minuscule  ».  Malheureusement,  à  l'époque  où 
fut  observé  ce  (ail  remarquable,  les  rapports 

de  l'infantilis  avec  le  myxœdème  n'étant  pas 

encore  soupçonnés,  nous  ignorons  si  le  corps 
thyroïde  avait  conservé  des  proportions  nor- 
males; mais  tout  fait  croire  qu'il  était  atro- 
phié comme  dans  les  cas  précédents1. 

L  examen  impartial  de  ces  faits  ne  démoiitre- 
t-il  pas  que  l'infantilisme  n'est,  au  total, 
qu'un  myxœdème  atténué?  Cela  n'est  plus  dis- 
cutable. Seul  le  mot  de  myxœdème  pourrait, 
à  la  rigueur,  pris  au  pied  de  la  lettre,  laisser 
place  à  quelques  malentendus.  Tout  dernière- 
ment, mon  collègue  M.Tbibiei'ge  communiquai! 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  une  étude 
sur  les  rapports  de  l'infantilisme  avec  le 
myxœdème  et  à  l'appui  de  ses  conclusions, 
conformes  aux  miennes',  présentait  un  sujel 
infantile  atteint  d'atrophie  thyroïdienne  et  ori- 
ginaire de  pays  à  endémie  goitreuse.  Or,  chez 
lismemvxœdémateux  ,     ,  ,  . 

(cas  de  ïieigc).  ce  malade,  le  myxœdème  notait  pas  complet. 

et  Ton  pouvait  objecter  qu'il  ne  s'agissait 
que  d'un  «  infantilisme  congénital  »  sans  myxœdème.  A  quoi 
M.  Thibierge  répondait  par  avance  :  «  Le  sujet,  à  la  vérité,  n'a  du 
myxœdémateux  ni  le  visage  en  pleine  lune,  ni  les  mains  en  bal- 
loir,  ni  les  pseudo-lipomes  sus-claviculaires ;  mais  il  eu  a  le  tcinl 
pâle,  quelque  peu  cireux:  son  visage  ridé,  d'aspect  vieillot,  atteste 
ipie  le  tégumenl  de  la  face  a  perdu  sou  élasticité;  il  rappelle  assez 
—  par  celle  comparaison  je  ne  veux  pas  forcer,  je  traduis  simple- 
ment mie  analogie  —  celui  d'un  myxœdémateux  démyxœdéma- 
lisé  par  la  médication  thyroïdienne.  Ce  visage  vieillol  est  glabre 


1.  IIk.miy  Meick.  Loc.  cit.  Jfouv.  Icanog.  de  la  Sa/pétriôre,  ir  i.  1X04. 
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comme  celui  d'un  myxœdémateux  par  agénésie  thyroïdienne,  lin 
somme  tous  les  grands  caractères  du  syndrome  myxœdème  sont, 
ici  présents,  l'étal  myxœdémateux  excepté.  C'est  un  myxœdéma- 
teux sans  myxœdème;  je  crois  qu'il  esl  impossible  d'arriver  par 
l'examen  de  ce  malade  à  nue  conclusion  dillerenle.  Il  esl,  peu  «le 
cas.  je  pense,  aussi  favorables  à  la  démonstration  de  l'existence 
du  myxœdème  fruste1.  » 

M.  Thibierge  adopte  donc,  lui  aussi,  l'identité  du  myxœdème 
fruste  et  de  l'infantilisme  ;  et  son  opinion  vaut  toujours  qu'on  en 
tienne  grand  compte.  A  ce  propos  mon  collègue  rappelle  que  celle 
corrélation  l'avait  frappé  depuis  longtemps  et  qu'il  avait  déjà  en 
1891  émis  l'hypothèse  que  certains  hommes  «  à  type  infantile» 
étaient  à  tout  prendre  des  inyxœdénialeux  frustes.  Quoique  dans 
le  travail  auquel  il  fait  allusion,  M.  Thibierge  n'ailpas  parlé  du  type 
infantile,  je  ne  résisterai  pas  au  plaisir  d'en  citer  le  passage  le  plus 
important;  car  c'est  à  M.  Thibierge  que  revient  le  mérite  d'avoir 
signalé  l'existence  des  myxœdèmes  atténués  et  frustes.  Là  est  toute 
la  question.  S'il  n'y  avait  pas  de  myxœdèmes  frustes,  il  n'y  aurait 
pas  d'infantilisme  myxœdémateux. 

Voici  le  passage  : 

«  Le  myxœdème  spontané  ne  présente-t-il  pas  des  formes  allé- 
nuées,  compatibles  avec  une  longue  vie,  avec  une  existence  à  peu 
près  normale,  et  n'y  a-l-il  pas  des  myxœdèmes  spontanés  frustes. 
comme  il  y  a  des  myxœdèmes  opératoires  frustes?-  Tout  le  monde 
connaît,  pour  les  avoir  rencontrés  dans  la  rue,  des  sujets  générale- 
ment au-dessous  de  la  moyenne,  au  teint  pâle,  à  la  lèvre  inférieure 
un  peu  pendante,  dont  le  système  pileux  de  la  face  est  réduit  au 
minimum,  qui  n'ont  jamais  eu  de  barbe;  il  ouest  dont  l'intelligence 
esl  manifestement  au-dessous  de  la  moyenne,  qui  sonl  des  «  cré- 
tins »  au  lycée  et  le  restent  dans  la  vie;  d'autres  peuvent  avoir  une 
culture  intellectuelle  très  développée;  quelques-uns  sont  d'une 
fatuité  révoltante;  la  plupart  de  ces  dégénérés  d'espèce  particulière 
n'ont  pas  de  descendance.  Ne  sont-ce  pas  des  myxœdémateux?  Nous 
ne  le  savons  au  juste  :  il  ne  nous  a  pas  été  donné  d'examiner  médi- 
calement de  sujets  répondant  au  type  que  nous  venons  d'esquisser 
et  rie  rechercher  chez  eux  l'état  du  corps  thyroïde,  qui  pourrait  seul 
permettre  d'émettre  un  diagnostic  ferme*.  » 

1  Jamaot.  Huit,  cl  mém.  de  In  Soc.  méd.  '1rs  flôp.  Séance  du  '20  mars  1807,  p.  125. 
■2.  TittusMC.  Gai.  du  hôpitaux,  ~<\  janvier  1891. 
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Dans  tout  cela  il  n'est  pas  question  d'infantilisme,  mais  seule- 
ment de  myxœdème  fruste,  et  il  est  évident  que  parmi  ces  «  dégé- 
nérés d'espèce  particulière  »  dont  parle  m.  Tiiibieige  il  (aul 
compter  on  certain  nombre  d'infantiles. 

Une  très  complète  Observation  de  MM.  Marfan  et  Louis  Gui. ion 
(Kig.  I  M  et  I  18)  relative  à  un  cas  de  myxœdème  survenu  chez  un 


V\g.  \M  cl  148.  —  Myxœdème  el  infantilisme  chez  un  sujet  de  ir>  ans 
(Qbsei'valion  de  Marfan  el  L.  Guinon.) 


garçon  de  7  ans  nous  fournil  un  des  plus  beaux  spécimens  de 
l'infantilisme  myxœdémateux1.  Os  auteurs  avaient  été  frappés  de 
la  persistance  et  de  l'intégrité  des  fonctions  psychiques  dans  ce 
cas  où  le  myxœdème  se  manifestait  dès  l'enfance.  Du  moins  les 
seuls  troubles  intellectuels  que  présentait  le  malade  —  lenteur  de 
l'idéation,  faiblesse  de  la  mémoire  —  étaient  exactement  ceux  qui 
s'observent  dans  le  myxœdème  des  adultes:  et  MM.  Marfan  el 
L.  Guinon  concluaient  que  le  tableau  clinique  du  myxœdème 


I.  lievue  mois,  des  mal.  île  l'enfance.  1X1)3,  p.  481. 
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spontané  des  adultes  peut  s'observer  chez  les  enfants  avec  les 
mêmes  caractères. 

Cela  est  liieu  vrai,  mais  ce  qui  différencie  ce  myxœdème  infantile 
de  relui  des  adultes,  c'est  précisément  le  fait  que,  survenant  avaul 
la  lin  de  la  croissance,  il  interrompt  les  progrès  du  développement 
lorsque  le  développement  esi  déjà  assez  avancé.  Rien  de  ce  qui  est 
acquis  n'est  compromis,  mais  tout  ce  qui  reste  à  acquérir  est  perdu 
d'avance.  Ici  le  myxœdème  apparul  vers  l'âge  de  7  ans,  à  la  suite 
d'un  abcès  de  la  région  sous-maxillaire,  et  il  est  à  supposer  que  cet 
abcès  eut  pour  conséquence  l'atrophie  du  corps  thyroïde.  Les  cas 
de  ce  genre  ne  sont  pas  rares.  Quoi  qu'il  en  soit  de  la  pathogénie,  la 
seconde  dentition  ne  se  lit  pas,  les  dents  de  lait  restèrent  en  place 
et  l'enfant  cessa  de  grandir.  Six  ans  après,  à  l'âge  de  15  ans.  il 
possédait  encore  les  20  dents  de  la  première  dentition,  plus 
\  grosses  molaires.  Il  présentait  l'aspect  typique  du  myxœdéma- 
leux,  y  compris  les  lipomes  sus-claviculaires.  Un  peu  apathique 
el  triste,  mais  très  affectueux  pour  ses  parents,  il  avait  appris  à 
lire,  à  écrire,  à  compter.  11  répondait  aux  questions  qu'on  lui 
adressait,  avec  une  clarté  et  une  précision  qui  dénotaient  une  cer- 
taine intelligence.  Ce  gros  garçon  de  15  ans  n'était  donc  pas  un 
idiot  myxœdéraateux,  ni  même  un  imbécile,  c'était  tout  au 
plus  un  arriéré,  c'est-à-dire  un  infantile  dans  toute  la  force  du 
terme. 

Quoi  de  plus  caractéristique  en  effet  .que  la  persistance  de  la  pre- 
mière dentition?  C'est  de  l'infantilisme  «  par  destination  ».  La 
seconde  dentition  est  un  des  tournants  de  la  vie  physiologique.  Elle 
marque  une  date  el  inaugure  une  pbase  nouvelle  dans  l'histoire  du 
développement.  A  ce  litre  l'observation  de  Marfan  et  Louis  Guinon 
e>t  certainement  une  des  plus  démonstratives,  puisque  le  myxœdème 
a  débuté  juste  au  moment  où  aurait  dù  commencer  la  seconde 
formation  dentaire. 

IV. — Par  une  singulière  coïncidence,  le  lendemain  du  jour  où  je 
signalais  ['infantilisme  comme  une  forme  du  myxœdème,  mon 
collègue  M.  Gley  communiquait  à  la  Société  de  Biologie  le  résultai 
de  ses  belles  expériences  sur  le  rôle  du  corps  thyroïde  dans  les 
phénomènes  de  croissance  des  jennes  animaux1.  Déjà,  3  mois 
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auparavant,  Hol'meisler  avait  publié  ses  recherches  sur  les  suites 

de  l'extirpation  du  corps  Lhyroïde,  en  i  lémoire  de  premiei 

ordre,  riche  de  faits  et  d'idées  ingénieuses.  C'est  là  (|ne  vous  trou- 
verez l'explication  histologîquc  de  l'arrêt  de  la  croissance.  La 
suppression  du  corps  thyroïde  détermine  une  maladie  du  cartilage 
épiphysaire  aux  dépens  duquel  se  fait  l'accroissement  des  os  longs. 
Cette  maladie  consiste  eu  une  diminution  de  la  prolifération  cellu- 
laire normale  et,  eu  même  temps,  eu  une  formation  excessive  de 
la  substance  interstitielle  du  cartilage.  tlofmeister  proposail  pour 
celle  affection  si  spéciale  du  cartilage  interépiphysaire  le  nom 
rébarbatif  de  Chondrody sirop hia  thyteopriva.  Laissez  le  mol  el 
retenez  la  chose. 

Un  des  caractères  cliniques  les  plus  frappants  de  l'infantilis  , 

c'est,  l'arrêt  de  la  croissance.  Mais  l'arrêt  de  croissance  ne  porte 
pas  seulement  sur  les  os  longs,  il  est  total;  el  c'est  là  justement  ce 
qui  constitue  l'infantilisme  proprement  dit,  car  la  taille,  d'une 
façon  générale  el  dans  les  conditions  normales,  présente  des  diffé- 
rences individuelles  qui  ne  sont  point  morbides.  Or.  un  fait  bien 
plus  important  que  la  hauteur  absolue  du  sujet,  c'est  la  persistance, 
chez  l'adulte,  du  rapport  des  dimensions  infantiles  de  la  tête  avec 
celles  du  corps.  Chez  reniant,  la  tête  est  relativement  beaucoup  plu*- 
volumineuse  que  chez  l'adulte;  et  chez  les  infantiles  myxœdéma- 
teu\  ou  pseudo-myxœdémateux,  on  conçoit  que  la  grosseur  relative 
de  la  lèle  ait  une  signification  nosologique  sur  laquelle  il  n'y  aura 
plus  désormais  à  se  méprendre.  Il  va  sans  dire  que  les  proportions 
infantiles  de  la  tête  dépendront  de  l'âge  auquel  le  développement 
régulier  du  squelette  aura  été  entravé. 

V.  —  Il  me  semble  que  je  vous  en  ai  dit  assez  sur  celle  première 
variété  d'infantilisme  qui  est,  n'en  douiez  pas,  la  plus  authen- 
tique el  la  plus'facile  à  reconnaître.  Je  n'ose  affirmer  qu'elle  soit 
la  plus  fréquente;  et,  si  elle  ne  l'est  pas  davantage,  cela  tient  à  ce 
qu'elle  relève  dune  seule  cause,  assez  rare  elle-même,  à  savoir: 
l'atrophie  spontanée  du  corps  thyroïde.  En  résumé.  Messieurs, 
l'infantilisme  vrai  n'est,  à  mon  sens,  rien  autre  chose  que  la  ma- 
ladie décrite  par  Bourneville  sous  le  nom  d'idiotie  myxœdémateuse 
cl  les  différences  de  degré  de  l'infantilisme  résultent  de  deux 
conditions  diversement  associées  : 

1"  L'intensité  de  la  lésion  thyroïdienne  atrophiante; 
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'2°  l'âge  auquel  la  suppression  do  la  fonction  thyroïdienne  pro- 
duit l'arrêt  du  développement. 

Tout  ceci  revient  à  dire  que  l'infantilisme  est  un  état  morbide 
auquel  convient  exactement  la  môme  thérapeutique  qu'au  myxœ- 
dème  ou  à  l'idiotie  myxœdémateuse.  M.  Hertoghç  (d'Anvers)  en  a 
fourni  la  démonstration  éclatante.  Comme,  après  tout,  la  petitesse 
de  la  taille  résultant  de  la  lésion  chondro-épiphysaire  est  une  des 
marques  les  pins  significatives  de  la  dystrophie  «  thyréoprive  »,  il 
devait  venir  à  l'esprit  que  le  défaut  d'accroissement  en  longueur 
du  squelette  est  une  sorte  d'infantilisme  partiel  ou  systématique- 
ment limité  aux  appareils  osseux.  M.  llerloglie  a  eu  le  premier 
cette  bonne  idée  :  il  a  constaté  que  le  traitement  par  l'extrait  de 
glande  thyroïde  produit  une  croissance  rapide  chez  les  sujets  non 
myxœdémateux,  et  cela  jusqu'à  l'âge  de  27  ans,  c'est-à-dire  un  âge 
où  l'on  a  déjà  depuis  longtemps  perdu  tout  espoir  de  grandir.  Vous 
savez  même  que  M.  Hertoghe  a  pu  déterminer  par  la  radiographie 
les  conditions  dans  lesquelles  on  peut  encore  compter  sur  la  crois- 
sance. La  persistance  du  cartilage  d'ossification  des  extrémités 
osseuses  indique  que  l'os  peut  encore  augmenter  de  longueur  et  la 
radiographie  nous  l'enseigne  avec  une  admirable  précision  sur  la 
persistance  de  ce  cartilage.  D'ailleurs  si  l'accroissement  de  la  taille 
est  le  signe  le  plus  manifeste  de  l'action  bienfaisante  du  traitement, 
on  s'aperçoit  aussi  que  tous  les  autres  caractères  de  l'infantilisme 
se  modifient  en  môme  temps  dans  un  sens  favorable.  Les  résultats 
sont  trop  séduisants  pour  que  cette  thérapeutique'  ne  se  laisse 
parfois  entraîner  un  peu  loin.  Je  ne  saurais  trop  vous  conseiller  la 
prudence,  et.  quand  vous  prescrivez  une  dose  active  de  corps  thy- 
roïde, ne  perdez  pas  de  vue  vos  malades;  suivez-les  jour  par  jour. 

VI.  —  Maintenant,  il  me  faudrait  indiquer  au  moins  en  quelques 
mots  les  éléments  du  diagnostic  différentiel  de  l'infantilisme  myxœ- 
démateux et  de  Vautre  infantilisme. 

Quel  est-il  donc  cet  autre  infantilisme  que  je  n'ai  pas  décrit  et 
dont  un  très  petit  nombre  d'initiés  parlaient  d'après  les  travaux  de 
Lorain  et  l'ancau  de  la  Cour?  —  Je  ne  suis  pas  embarrassé  de  vous 
le  dire  si  je  m'en  tiens  au  seul  document  que  Lorain  nous  ait  laissé  : 
une  lettre  préface  qui  est  la  partie  la  plus  intéressante  de  la  thèse 
de  Faneau  de  la  Cour,  cl  dans  laquelle  l'infantilisme  nous  est  pré- 
senté comme  pouvant  réaliser  les  trois  variétés  suivantes  : 

en ts- \ i  ii.  htÇOM,  —  II.  K2H 
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1°  Débilité,  gracilité  et  petitesse  du  corps,  sorte  d'arrêt  de  déve- 
loppement <|ui  porte  plutôt  sur  l;i  unisse  de  l'individu  que  sur  un 
appareil  spécial. 

'1"  Juvénilité  persistante,  telle  qu'un  homme  de  30  ans  paraîtra 
n'en  avoir  que  IN; 

5U  Variété  féminine  :  hanches  développées  dans  le  sens  des  dia- 
mètres horizontaux,  c'est-à- 
dire  arrêt  de  développement 
de  l'appareil  génital;  peau 
glabre  sur  le  thorax,  sur  le 
visage;  cheveux  longs,  fins 
et  soyeux;  forme  particu- 
lière de  l'œil,  des  paupières, 
cils  longs:  mamelles  déve- 
loppées (p.  10). 

Laissons  de  côté  la  variété 
féminine  et  ne  considérons 
que  les  deux  premières  va- 
riétés. II  me  semble  qu'elles 
se  confondent  en  une  seule 
et  j'aperçois  très  distincte- 
ment les  types  qui  ont  servi 
à  les  établir.  Je  les  vois  avec 
«  leur  débilité,  leur  graci- 
lité, la  petitesse  de  leur 
corps,  sorte  d'arrêt  de  déve- 
loppement qui  porte  plutôt 
sur  la  masse  de  l'individu 
que  sur  un  appareil  spé- 
cial ».  Je  vais  même  immé- 
diatement vous  soumettre 
un  spécimen  «  débile,  grêle 
et  petit  »  de  cette  variété,  à 
laquelle  il  ne  manque  véritablement  que  l'infantilisme  pour  jus- 
tifier la  classification  de  Lorain  (Fig.  149). 

Ce  garçon  de  1 7  ans  que  j'ai  fait  photographier  à  côté  d'un  homme 
de  "29  ans,  est,  comme  vous  en  pouvez  juger  du  premier  coup,  un 
petit  homme  lui-même  mais  non  plus  un  enfant.  Il  n'a  pas  la  taille 
d'un  Immme  et  il  est  proportionné  comme  un  homme.  Il  n'a  pas. 


Fig.  I  i-9.  —  Infantilisme  du  type  Lorain 
garçon  de  17  ans. 
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en  particulier,  la  grosse  tôle  de  l'enfant,  je  veux  dire  grosse  par 
rapportai!  reste  du  corps  (Fig.  150),  il  n'a  pas  les  grosses  joues,  le 
torse  arrondi,  les  muscles  potelés,  les  jambes  relativement  courtes 
qui  caractérisent  l'infantilisme.  Chez  lui, 
rien  n'est  enfantin,  sinon  l'appareil  géni- 
tal; et  encore  ne  s'agit-il  que  d'un  retard, 
cor  quelques  poils  apparaissent  au  pubis 
et  le  testicule  gauche,  jusqu'à  ces  derniers 
temps  retenu  dans  le  canal  inguinal, 
vient  d'être  libéré  par  le  chirurgien  et 
on  le  sent  maintenant  dans  les  bourses. 


Fig.  150. 
Infantilisme  du  lype  Lorain. 
Garçon  de  17  ans. 


Fig.  151.  —  Infantilisme  du 
type  Lorain.  Femme  de 
30  ans  (cas  de  II.  Meise  . 


Ce  sont  de  tout  petits  organes,  mais  ils  sont  assortis  au  reste; 
ils  participent  de  l'infantilisme  général.  Le  corps  thyroïde  lui- 
même,  quoique  de  1res  faibles  dimensions,  est  perceptible  dans  les 
mouvements  de  déglutition.  Ce  n'est  pas  de  l'atrophie  de  cette 
glande  que  procède  ici  l'infantilisme;  c'est  d'une  autre  cause  qu'il 
s'agira  de  déterminer. 

La  seconde  variété  de  Lorain  se  confond,  vous  disais-je,  avec  la 


436  INFANTILISME  MYXŒDÉMATEUX. 

première  :  c'esl  une  juvénilité  persistante,  telle  qu'un  homme  de 
30  ans  paraîtra  n'en  avoir  que  18. 

Voici,  non  pas  un  homme,  mais  une  femme  de  30  ans  qui  a  con- 
servé les  apparences  extérieures  d'une  petite  fille  de  lu  à  12  ans 
(Fig.  151).  Vouslirezson  hisloirodans  le  mémoirede  M.  Henry  Meige 

auquel  j'emprunte  celle  photographie.  Il 
me  suffira  de  dire  que  celle  femme  n'a 
jamais  eu  aucune  manifestation  sexuelle: 
pas  de  poils,  pas  de  seins,  pas  de  règles. 

Eti  en  voici  encore  une  aulre,  celle-là 
âgée  de  20  ans,  et  tellement  semblable  à  la 
précédente   qu'on   pourrait  la  prendre! 
pour  une  sœur  de  celle-ci  (Fig.  152). 
Elle  non  plus,  n'a  aucune  manifestation 
sexuelle,  et  c'est  bien  sinon  une  enfant, 
du  moins  une  juvénile  au  sens  proposé 
par  forain,  car  la  conformation  n'a  plus 
rien  d'infantile  el  les  proportions  sont 
celles  d'un  sujet  adulle.  L'absence  des 
fondions  sexuelles,  dans  les  cas  analo- 
gues, ne  signifie  rien  aulre  ebose  qu'un 
trouble  général  de    la    nutrition.  Ces 
femmes,  quoiqu'elles  aient  tous  les  or- 
ganes de  leur  sexe,  n'ont  pas  de  fonctions 
sexuelles  parce  que  l'ensemble  de  leurs 
aclcs  nutritifs  est  en  souffrance.  Comme 
tant  d'autres  femmes  phtisiques  ou  cblo- 
rotiques  ou  simplement  anémiques,  elles 
Fig.  152.  —  infantilisme  du     n'ont  pas  celte  force  de  réserve,  en  un  mot 
type  Forain.  Fille  de  20  ans.     celle  énergie  particulière  qui  suscite  et 
[Anangioplasie.  entrelient  l'activité  génitale;  voilà  tout. 

Et  il  en  est  exactement  de  même  des  hommes  chez  qui  le  prétendu 
infantilisme  en  question  ne  relève  pas  de  l'abolition  primitive  de 
la  fonction  sexuelle,  mais  la  provoque  el,  avec  le  temps,  la  rend 
définitive. 

D'ailleurs  vous  rencontrerez  bon  nombre  de  cas  du  même  genre 
où  tout  se  borne  à  un  arrêt  de  développement  compliqué  d'une 
certaine  débilité  générale  sans  malformations  ni  troubles  de  l'ap- 
pareil génital,  .le  reviendrai  encore  dans  un  instanl  sur  les  loue- 
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lions  génitales.  Mais  d'abord,  pourquoi  cet  arrêt  do  développement 
et  eetle  débilité  générale?  Ce  n'est  pas  arréi  de  développement  qu'il 
faudrait  dire:  arr&  rfe  ïa  croissanee  serait  beaucoup  plus  juste  car 
si  le  sujet  cesse  de  grandir,  c'est  parce  que  les  soudures  épipliy- 
saires  se  t'ont  prématurément.  Il  y  a  même  quelque  chose  de  plus 
que  cela  :  car  puisque  la  léle  est,  quoique  relativement  un  peu 
grosse,  proportionnée  au  reste  du  corps,  il  faut  croire  que  cette 
prémaluration  des  soudures  est  relative  elle-même,  c'est-à-dire 
que  le  développement  s'achève  en  un  temps  plus  court,  le  sujet 
devant  rester  plus  petit. 

Les  spécimens  que  je  viens  de  vous  mettre  sous  les  yeux  font 
bien  ressortir  les  différences  qui  séparent  cette  dystrophie  de  l'infan- 
tilisme vrai,  c'est-à-dire  de  l'infantilisme  myxœdémateux.  Ici,  il 
n'y  a  d'infantile  que  la  taille;  mais  en  réalité,  nous  avons  affaire  à 
de  petits  adultes,  bien  conformés  et  qui,  par  la  stature  seulement, 
se  distinguent  de  leurs  congénères.  Ils  mériteraient  d'être  appelés 
nains  si  le  nanisme  admettait  une  conformation  normale,  ce  qui 
n'est  pas.  Ils  sont  parmi  nous  comme  les  bushmen  parmi  les  grands 
nègres  de  l'Afrique  centrale.  Ce  sont  des  dégénérés  au  premier  chef 
destinés  à  disparaître.  Beaucoup  d'entre  eux  ont  en  effet  les  appa- 
rences extérieures  des  bushmen  et  le  défaut  de  vitalité  de  cette 
race  qui  s'en  va.  «  La  taille  du  bushman  ne  dépasse  guère  lm,55 
et  son  poids  n'atteint  que  58  kilogrammes.  La  tête  dolychocéphale 
est  un  peu  grosse  relativement  au  reste  du  corps  qui  est  bien  pro- 
portionné. Les  pommettes  sont  saillantes  et  les  yeux  légèrement 
bridés.  L'oreille  est  plutôt  grande  et  un  peu  délacbée  du  crâne. 
L'aspect  de  la  physionomie  est  très  spécial,  car  les  rides  sont  pré- 
coces et  nombreuses,  ce  qui  lui  donne  un  air  vieillot.  Après  15  ans 
en  effet,  le  bushman  n'a  plus  d'âge.  On  assure  qu'il  ne  vit  ja- 
mais au  delà  de  50  ans'.  » 

Cet  avenir  si  court  réservé  aussi  aux  infantiles  du  type  Lorain 
dépend  de  circonstances  qui  entretiennent  un  état  permanent  de 
débilité  générale  pendant  toute  l'existence,  c'est-à-dire  longtemps 
après  que  la  croissance  s'est  arrêtée.  Les  circonstances  auxquelles 
je  fais  allusion  sont  multiples.  La  syphilis  héréditaire  serait  la  plus 
gravement  prédisposante,  au  dire  de  mon  maître  M.  Fourniôr, 
qui,  à  trois  reprises  différentes,  a  signalé  l'infantilisme  et  le 


1.  Bmmm  Voté  Les  bushmen.  Revue  hebdomadaire.  WM,  n°  7. 
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nanisme  parmi  les  affections  parasypliililiques1.  Il  est  certain  que 
la  syphilis  est  de  toutes  les  influences  morbides  la  plus  dystro- 
phianle.  Réserves  faites  sur  sou  rôle  pathogénique  à  l'égard  du 
nanisme,  elle  est,  avec  l'alcoolisme,  responsable  des  pires  dégéné- 
rescences héréditaires.  Les  cas  d'infantilisme  qui  lui  sont  imputés 
relèvent-ils  de  la  variété  thyroïdienne  ou  de  l'autre?  —  Je  ne  sau- 
rais vous  dire;  mais  ce  qui  est  certain  c'est  que  les  deux  variétés 
peuvent  fusionner  lorsque  les  facteurs  éliologiques  se  combinent. 
Je  vous  en  fournirai  dans  un  instant  la  preuve. 

La  cachexie  paludéenne  elle  aussi,  surtout  associée  à  la  misère 
physiologique,  devient  à  la  longue  une  prédisposition.  Dans  l'an- 
cienne  Sologne  où  la  malaria  n'épargnait  aucune  génération,  on 
voyait  beaucoup  de  ces  êtres  rabougris,  mal  venus  et  à  courte  vie, 
que  le  dialecte  local  désignait  sous  les  noms  iïaigrels  ou  û'acrals. 
C'est-à-dire  qu'on  les  comparait  au  vert-jus  ou  raisin  qui  n'a  pas 
«  profilé  ».  C'était  surtout  dans  les  parties  de  ce  pauvre  pays  où  il 
ne  poussait  que  du  seigle  que  la  race  avait  le  plus  dégénéré.  Les 
seiglauds  étaient  opposés  aux  fromentolins  qui  habitaient  les  con- 
trées moins  ingrates  où  la  culture  du  froment  n'était  pas  tout  à 
fait  impossible. 

A  ces  causes  d'ordres  divers ,  mais  indépendantes  des  sujets 
eux-mêmes,  il  faut  en  ajouter  d'autres ,  celles-là  exclusivement 
individuelles  et  d'ordre  anatomo-pathologique.  La  plus  efficace  et 
de  beaucoup  la  plus  fréquente  est  celle  qui  consiste  en  un  trouble 
trophique  vasculaire  congénital  tel  que  Yaplasie  artérielle,  le  rétré- 
cissement mitral  pur,  la  persistance  du  trou  de  Botal.  bi  ef  tout  ce 
qu'on  pourrait  appeler  d'un  mot  discutable,  mais  en  somme  utile, 
les  anangioplasies.il  n'est  même  pas  improbable  que  l'infantilisme 
d'origine  syphilitique  relève  de  quelque  malformation  cardiaque  ou 
vasculaire  et,  d'autre  part,  il  n'est  guère  de  cas  de  maladie  bleue 
où  l'on  n'ait  relevé  un  ou  plusieurs  caractères  de  Y  infantilisme 
anangioplasique. 

Une  particularité  spéciale  à  cette  variété  d'infantilisme  me  semble 
devoir  être  encore  mentionnée.  Les  anomalies  vasculaires  ou  car- 
diaques ne  sont  pas  les  seules  qui  appartiennent  à  cet  infantilisme 
ou  qui  le  favorisent;  très  souvent  on  a  fait  mention  d'anomalies  du 

1.  La  syphilis  héréditaire  tardive.  Paris.  1886,  p.  20.  —  Influence  dystrophique  de 
l'hérédo-syphilis.  Médecine  moderne.  1890.  —  Les  affections  parasypkilitiques,p.%98. 
Paris,  I8<»V 
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squelette'.  Or  vous  savez  qu'il  n'y  a  guère  d'exemples  d'une  ano- 
malie isolée.  C'est  une  vérité  qui  date  de  Geoffroy  St-llilaire.  Et 
il  est  reconnu  que  la  multiplicité  des  anomalies  spontanées  est  un 
témoignage  de  dégénérescence.  L'hérédité  syphilitique  et  alcoolique 
collabore  merveilleusement  en  vue  de  ce  résultat.  Et  si  la  tubercu- 
lose s'en  mêle  à  son  tour,  vous   

pourrez  voir  des  produits  analogues 
à  celui  que  je  vais  vous  présenter. 
La  photographie  est  impuissante 
à  rendre  le  contraste  de  ces  deux 
personnages  :  le  grand  a  16  ans 
et  le  petit  18  (Fig.  155).  Ce  dernier 
joint  à  ces  tares  héréditaires  sa 
propre  lare  alcoolique.  Cet  enfant 
monstrueux  qui  devrait  être  un 
adulte  et  qui  semble  n'avoir  pas 
plus  de  4  ans,  boit  le  rhum  et 
l'absinthe  à  plein  verre.  Je  m'em- 
presse d'ajouter  que  sa  responsabi- 
lité est  limitée,  car  sa  mère  lui 
en  apporte  ici  en  cachette.  Depuis 
deux  ans,  une  gibbosité  pottique  a 
encore  diminué  sa  taille  et  une 
adénopalhie  tuberculeuse  cervicale 
a  dû  contribuer  pour  une  bonne 
part  à  l'atrophie  du  corps  thyroïde. 

Voilà  bien  la  combinaison  an- 
noncée de  Y  infantilisme  myxœcîé- 
mateux  et  de  Y  infantilisme  anan- 
gioplasique;  car  dans  cette  asso- 
ciation des  deux  types,  le  myxœ- 
dèmc  est  parfaitement  reconnaissable  et  l'infantilisme  vrai  par 
atrophie  thyroïdienne  se  fusionne  avec  l'infantilisme  faux  de  la 
dégénérescence.  L'un  n'exclut  pas  l'autre. 


Fig.  153. —  Infantilisme  myxœdéma- 
teux  et  anangioplasique  chez  un 
sujet  de  18  ans  (le  plus  petit). 


VII.  —  Je  rue  suis  appliqué  à  faire  ressortir  les  différences  de 
deux  sortes  d'infantilisme  qui  avaient  été  jusqu'à  présent  confon- 


1.   hf'phi.  Air/iir.  di  jixicliitllriii.  XVII.  fiisc.  •>.  6,  1800. 
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ducs,  et  dont  l'une  seulemenl  constitue  réellemenl  un  état  d'en- 
fance permanent;  celle-là  ne  procède  que  d'une  seule  el  invariable 
cause  :  l'insuffisance  thyroïdienne.  L'infantilisme  de  Lasègue,  «le 
Lorain  et  de  Faneau  de  la  Cour  forme  un  groupe  beaucoup  moins 
homogène.  11  se  compose  de  tous  les  cas  dans  lesquels  soit  un  vice 
originel  de  nutrition,  soil  un  défaut  de  l'hématose,  fixent  la  forme 
définitive  du  sujet  connue  en  un  moule  de  petit  calibre,  le  seul 
qui  lui  convienne.  Tandis  que  dans  l'infantilisme  myxœdémateux, 
le  cartilage  épiphysaire  conserve,  sans  l'utiliser,  son  aptitude  à 
l'ossification,  dans  l'infantilisme  anangioplasique  il  l'utilise  pré- 
maturément, et  la  soudure  précoce  des  os  du  crâne  démontre  que 
l'ossification  est  le  fait  d'une  insuffisance  fonctionnelle  des  tissus 
ostéogènes  en  général.  MM.  Springer  cl  Serbanesco  ont  fait  tout 
dernièrement  des  recherches  à  l'aide  des  rayons  de  Rœntgen  sur  les 
causes  des  troubles  de  la  croissance  et  ils  ont  constaté  que,  chez 
les  enfants  syphilitiques  héréditaires,  comme  chez  les .  enfants 
d'alcooliques,  l'arrêt  de  développement  parait  dh  à  l'ossification 
précoce  du  cartilage.  C'est  en  quelque  sorte  l'inverse  de  ce  qu'on 
observe  dans  l'infantilisme  myxœdémateux. 

Encore  une  remarque,  et  je  termine.  Il  ne  faudrait  pas  croire 
que  le  myxœdème  —  complet  on  fruste  —  doive  entraîner  néces- 
sairement soil  des  troubles  psychiques,  soit  une  simple  apathie 
intellectuelle.  En  d'autres  termes,  il  est  des  infantiles  dont  les 
fonctions  cérébrales  sont  irréprochables;  on  en  peut  dire  autant  de 
certains  myxœdémateux.  De  même  il  y  a  des  infantiles  comme 
aussi  des  myxœdémateux  confirmés  qui  ne  perdent  ahsolument 
rien  de  leurs  aptitudes  sexuelles.  Cela  signifie  qu'il  existe  des 
myxœdèmes  partiels. 

Comment  cela  peut-il  se  faire? 

Une  thyroïdectomie  totale  pratiquée  sur  un  sujet  jeune  abolit  du 
du  jour  au  lendemain  foules  les  fonctions  thyroïdiennes,  el  le 
myxœdème  s'ensuit  avec  son  cortège  de  symptômes  au  grand 
complet.  Mais,  au  lieu  d'une  abolition,  supposons  une  simple 
diminution  des  fonctions  thyroïdiennes,  et  nous  verrons  se  pro- 
duire telles  altérations  trophiques  des  os,  des  téguments  et  des 
phanères,  qui  dénotent  précisément  telles  ou  telles  aptitudes 
spéciales  de  la  glande. 

Il  y  a  mieux  encore.  Nous  savons  que  la  glande  thyroïde  de 
l'homme  se  compose  de  deux  lissus,  l'un  thyroïdien,  l'autre  para- 
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thyroïdien,  tissus  différents  qui  chez  certains  animaux  constituent 
des  glandes  absolument  distinctes,  les  thyroïdes  et  les  parathy- 
roules. 

Les  deux  tissus  sont  juxtaposés  chez  l'homme  cl  peut-être  môme 
si  complètement  mélangés  que  les  lésions  accidentelles  des  corps 
thyroïdes  eu  masse  doivent  intéresser  également  les  deux  tissus  et 
troubler  les  deux  fonctions.  Mais  si  une  altération  spontanée  du 
tissu  thyroïdien  par  exemple  —  et  systématiquement  limitée  à  ce 
tissu  —  évolue  sans  compromettre  en  rien  le  tissu  parathyroïdien, 


Fig.  -154.  —  Famille  de  myxœdémateux  (père,  fille  et  fils).  Myxœdème  congénital 
sans  infantilisme  ni  amoindrissement  intellectuel. 


l'état  morbide  subséquent  différera  sensiblement  de  celui  que 
produirait  la  perle  de  la  fonction  totale  du  corps  thyroïde. 

Or  il  semble,  —  d'après  les  indications  cliniques  et  physiologi- 
ques, qu'on  peut  dès  à  présent  mettre  à  profit,  —  que  la  suppression 
du  tissu  thyroïdien  détermine  des  dystrophies  du  tégument  et  du 
squelette,  tandis  que  l'abolition  de  la  fonction  parathyroïdienne 
provoque  les  accidents  nerveux  et  en  particulier  les  troubles  intel- 
lectuels associés  au  myxœdème. 

Je  vous  ai  présenté  récemment  une  famille  de  myxœdémateux 
parisiens  —  un  père,  un  fils,  une  fille  —  chez  lesquels  le 
myxœdème  était  congénital;  et  il  ne  s'agissait  pas  d'une  apparence 
de  myxœdème,  mais  d'un  myxœdème  aussi  complet  qu'on  put  le 
souhaiter  pour  les  besoins  d'une  description  classique  (Fig.  154). 

Or,  ce  père  n'a  rien  perdu  de  ses  aptitudes  sexuelles,  il  est  d'un 
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niveau  intellectuel  1res  supérieur  à  la  moyenne.  Le  lils,  encore 
plus  myxœdémateux  que  lui,  est  le  premier  de  sa  classe  dans  une 
école  industrielle. 

Quant  à  la  fille,  elle  est  bien  quelque  peu  apathique,  mais  elle 
est,  comme  son  frère,  intelligente  et  cultivée. 

Aucun  de  ces  trois  sujets,  quoique  myxœdémaleux,  ne  présente 
la  conformation  générale  des  infantiles  myxœdémateux.  Le 
myxœdème  est  donc  chez  eux  une  manière  d'être  se  rapprochant 
d'une  monstruosité  bien  plus  que  d'une  maladie. 

Et  cela  nous  explique  comme  quoi,  dans  l'infantilisme  myxœdé- 
mateux, les  altérations  du  tégument,  du  tissu  sous  culané,  du 
système  pileux,  du  squelette,  etc.,  sont  comme  un  fait  acquis, 
n'impliquant  nullement  une  dyslrophie  évolutive. 

Je  reviendrai  d'ailleurs  sur  ces  trois  sujets  myxœdémateux  dans 
une  de  nos  prochaines  réunions. 


VINGT-TROISIÈME  LEÇON 


CLASSIFICATION  CLINIQUE   DES  INFANTILES 

I.  Infantilisme  anangioplasique  et  infantilisme  myxœdémateux.  —  Ces  deux  types 
d'infantilisme  ne  sont  pas  les  seuls  qu'on  ait  décrits.  —  Le  féminisme  et  l'androgy- 
nisme  ne  sont  affiliés  que  de  fort  loin  à  l'infantilisme.  —  Infantilisme  résultant  des 
vices  de  nutrition  en  général. 

II.  Alcoolisme.  —  Son  influence  sur  le  développement  du  squelette.  —  Morphine, 
mercure,  plomb,  sulfure  de  carbone.  —  Syphilis,  tuberculose,  lèpre. 

Hérédité  tuberculeuse.  —  Pseudo-infantilisme  par  cachexie.  —  Accroissement  de  la 
taille  chez  certains  dégénérés  par  tuberculose. 

Accroissement  de  la  taille  chez  les  Pottiques. 

Pseudo-infantilisme  de  l'hérédo-syphilis.  —  Lésions  thyroïdiennes  et  lésions  vascu- 
laires  syphilitiques  capables  de  produire  l'infantilisme  proprement  dit.  —  L'infanti- 
lisme catalogué  parmi  les  stigmates  dystrophiques  de  l'hérédo-syphilis.  —  Conclu- 
sions d'Edmond  Fournier.  —  L'infantilisme  de  l'hérédo-syphilis  est  une  cachexie 
dans  laquelle  l'arrêt  de  développement  du  squelette  est  un  fait  contingent.  —  C'est, 
la  plupart  du  temps,  un  pseudo-infantilisme. 

Infantilisme  lépreux. 

Infantilisme  paludéen.  —  Rôle  de  la  rate  dans  les  phénomènes  de  croissance.  — 
Observations  de  Lancereaux.  —  L'infantilisme  paludéen  est  un  état  cachectique. 
—  Rapports  de  l'infantilisme  myxœdémateux  avec  les  végétations  adénoïdes  du 
pharynx.  —  Remarques  de  Hertoghe. 

III.  Hyxœdème  infantile  et  infantilisme  myxœdémateux.  —  Opinion  d'Hertoghe  sur 
l'unicité  des  formes  de  l'infantilisme  :  l'infantilisme  est  un  et  essentiellement  d'origine 
dysthyroïdique.  —  Observation  clinique  d'Hertoghe  :  infantilisme  myxœdémateux.  — 
Autre  observation  d'infantilisme  myxœdémateux  chez  un  garçon  de  19  ans,  frère 
d'une  jeune  fille  goitreuse. 

Fréquence  des  dysthyroïdies  dans  les  familles  de  gémellipares. 

Diagnostic  rétrospectif  de  l'infantilisme  myxœdémateux  chez  un  nain  célèbre.  — 
Observation  de  Simon  Paap. 

IV.  Opposition  de  l'infantilisme  anangioplasique  à  l'infantilisme  myxœdémateux.  — 
Observations  de  Meige  et  Allard,  de  Moutard-Martin  et  Bacaloglu,  de  Rendu,  de 
Lancereaux. 

Heureuse  influence  du  traitement  thyroïdien  chez  les  infantiles  anangioplasiques.  — 
Troubles  fonctionnels  de  la  glande  thyroïde  dans  l'aplasie  artérielle.  —  Infantilisme 
partiel  par  angustie  artérielle. 


Messieurs, 


Depuis  que  nous  avons  étudié  pour  la  première  fois  ensemble 
['infantilisme  rnyxœdémaleux,  un  assez  grand  nombre  de  travaux 
ont  été  publiés  sur  ce  sujet  redevenu  nouveau.  Le  mot  lui-même 
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qui  avait  été  délaissé  pendant  plus  de  vingt  ans,  el  qui  ne  figure 
encore  dans  aucune  de  nos  encyclopédies,  a  reçu  rie  tous  côtés  un 
accueil  particulièrement  favorable,  et  personne,  je  suppose,  ne 
regrettera  qu'il  ail  repris  droit  de  cité  dans  noire  langage 
technique.  Mais  peut-être  faut-il  déjà  réagir  contre  un  certain 
engouement;  nous  pouvons  nous  demander  si  Ton  n'abuse  pas  un 
peu  de  ce  mol,  si  l'on  observe  suffisamment  le  précepte  :  «  Que 
chaque  chose  ail  un  nom;  que  chaque  chose  n'ait  qu'un  nom  ;  que 
ce  nom  ne  désigne  qu'mie  seule  chose.  » 

I. —  Si  je  reviens  aujourd'hui  sur  celte  question,  c'est  précisé- 
ment parce  que,  dans  l'esprit  de  quelques  médecins,  le  nom 
d'infantilisme  ne  désigne  pas  une  seule  chose.  Invinciblement,  on 
est  porté  à  généraliser;  et  le  cadre  de  l'infantilisme  s'élargissant 
de  plus  en  plus,  il  faut  y  introduire  des  subdivisions  nouvelles. 
C'est  remettre  en  question  le  problème  et  reculer  la  difficulté.  Nous 
avons  cherché  à  établir  l'existence  de  deux  types  parfaitement 
distincts  de  dystrophie  ontogénique  auxquels  s'applique  logique- 
ment l'appellation  d'infantilisme  : 

1°  Le  type  anangioplasique  comprenant  les  arrêts  de  dévelop- 
pement liés  aux  anomalies  cardiaques  ou  artérielles  ; 

2°  Le  type  myxœdémateux ,  dont  les  caractères  et  l'origine  rap- 
pellent le  myxœdème  proprement  dit. 

A  dire  vrai,  l'infantilisme  myxœdémateux  n'est  qu'une  variété 
de  myxœdème  infantile,  survenu  tardivement,  c'est-à-dire  plus  ou 
moins  longtemps  avant  l'âge  normal  où  finit  la  croissance.  C'est 
celte  variété  qui  représente  l'infantilisme  le  plus  pur,  à  tel  point 
qu'on  pourrait  en  quelque  sorte  l'imaginer  ou  s'en  faire  une 
idée  assez  exacte,  même  sans  l'avoir  étudié  de  visu.  Il  nous  faudra 
nécessairement  en  reparler  encore.  Mais  voici  que,  dans  une  thèse 
récente  consacrée  à  l'étude  de  l'infantilisme  en  général,  la 
distinction  en  deux  groupes  dont  je  vous  ai  entretenus  se  com- 
plique déjà  par  l'adjonction  d'un  troisième  groupe. 

L'auteur  de  cet  intéressant  travail,  M.  Vivier,  attribue  le  nom 
d'infantilisme  à  des  états  dyslrophiques  dont  l'ensemble .  ni  les 
détails  n'évoquent  l'idée  d'une  enfance  prolongée.  Nous  y  voyons 
intervenir  le  féminisme  et  l'androgynisme,  qui  ne  sont  affiliés  que 
de  fort  loin  à  l'infantilisme.  Comme  celle  manière  d'envisager  la 
question  correspond  justement  à  ce  besoin  de  généraliser  que  je 


CLASSIFICATION  CLINIQUE  DES  INFANTILES.  445 

trouve  ici  prématuré,  vous  ne  jugerez  pas  inutile  que  je  vous 
lasse  connaître  en  leurs  termes  explicites  les  conclusions  de  la 
thèse;  d'autant  qu'elles  expriment  l'opinion  du  plus  grand  nombre  : 

«  Les  vices  de  la  nutrition,  résultant  de  tares  héréditaires  ou 
acquises,  engendrent  dans  révolution  des  caractères  sexuels, 
épisode  du  développement  général,  des  troubles  qui  reculent  plus 
ou  moins,  parfois  indéfiniment,  la  floraison  de  la  puberté. 

«  L'état  d'enfance  permanente  ainsi  constitué  est  l'infantilisme. 

«  Dans  ce  syndrome,  psychique  et  plastique  à  la  fois,  on 
distingue  des  nuances  selon  que  les  perversions  nutritives  ont  pour 
cause  :  a)  la  mauvaise  alimentation  (rachîtiques  et  surmenés)  ; 
b)  l'insuffisance  et  l'altération  des  conduits  nourriciers  (anangio- 
plastiques);  c)  le  fonctionnement  défectueux  ou  nul  des  glandes 
trophogènes  et  particulièrement  du  corps  thyroïde, 

«  L'insuffisance  thyroïdienne,  d'origine  très  diverse,  est  la  plus 
générale  et  la  plus  active  :  on  ne  peut  la  déceler  sans  constater 
l'infantilisme.  11  est  vraisemblable  qu'elle  se  superpose  presque 
toujours  aux  deux  autres  causes,  dont  la  coexistence  avec  l'infanti- 
lisme n'est,  pas  conslanle  et  dont  l'effet  certain  est  d'en  modifier 
la  morphologie  ». 

Ainsi  l'anangioplasie,  d'une  part,  le  fonctionnement  défectueux 
des  glandes  trophogènes,  d'autre  part,  sont  reconnus  pour  les 
principales  conditions  éliologiques  de  l'infantilisme;  mais  aussi 
les  vices  de  la  nutrition  résultant  de  tares  héréditaires  ou  acquises 
reculeraient  plus  ou  moins,  parfois  indéfiniment,  la  floraison  de  la 
puberté. 

C'est  ce  nouveau  groupe  de  causes  diverses  par  leur  nature, 
identiques  par  leurs  effets,  que  nous  devons  examiner  de  près. 

II.  —  Et  d'abord,  quelles  sont  les  tares  héréditaires  ou  acquises 
qui  peuvent  entraîner  l'infantilisme?  En  première  ligne,  Y  alcoo- 
lisme. 

Il  v  a  déjà  longtemps  que  Magnus  Nuss  a  jeté  le  cri  d'alarme. 
C'est  par  l'alcool  que  les  familles  dégénèrent  et  s'éteignent.  L'al- 
coolisme, dès  la  seconde  enfance,  arrête  le  développement  du  sque- 
lette. Mais  tout  semble  se  borner  là  pour  ce  qui  a  trait  à  l'infanti- 
lisme proprement  dit.  Des  poisons  autres  que  l'alcool  produisent  le 
même  résultat  :  la  morphine,  le  mercure,  le  plomb,  le  sulfure  de 
carbone.  Les  infections  à  manifestations  chroniques,  telles  que  la 


Ilfl  CLASSIFICATION  CLTNIQI  E  DES  INFANTILES. 

syphilis,  la  tuberculose,  la  lèpre  seraient  plus  légitimement  sus- 
pectes, car,  dans  leurs  manifestations  héréditaires,  on  a  dès 
longtemps  reconnu  un  ensemble  de  phénomènes  dyslrophiques  qui 
rappelle  l'infantilisme:  hâtons-nous  d'ajouter  qu'il  le  rappelle  sans 
le  réaliser,  exception  faite  des  cas  où  l'hérédité  morbide  se  traduit, 
soit  par  des  lésions  thyroïdiennes,,  soit  par  des  lésions  cardio- 
vasculaires....  Vous  comprendrez  que  je  n'insiste  pas  sur  chacune 
des  éventualités  que  les  infections  dont  il  s'agit  sont  capables  de 
faire  naitre. 

Uhérédité  tuberculeuse,  par  exemple,  s'affirme  de  cent  ma- 
nières. iMais  comment  la  voyons-nous  se  révéler  chez  les  sujets 
qu'on  taxe  hâtivement  d'infantiles?  Hirtz  (de  Strasbourg)  nous  l'a 
dit,  il  y  a  bien  longtemps  :  certains  enfants,  nés  de  parents  tuber- 
culeux, conservent  «  jusqu'à  la  fin  un  aspect  chélif:  les  muscles 
sont  grêles,  mous,  les  os  plus  longs,  s'ossifiant  de  bonne  heure, 
les  dents  apparaissent  irrégulièrement,...  le  pénis  reste  petit,  les 
testicules  paraissent  atrophiés,  la  barbe  pousse  rare,  en  clairières.  » 
Vous  avouerez  franchement  qu'il  n'y  a  dans  tout  cela  qu'un  état 
de  cachexie  —  un  peu  particulière,  j'en  conviens;  et  vous  y 
retrouvez  quelques-uns  des  traits  de  la  description  de  l'infanti- 
lisme tuberculeux  que  j'empruntais  récemment  à  forain  et  à 
Kaneau  de  la  Cour.  Mais,  en  vérité,  qu'y  a-t-il  de  commun  entre 
une  pareille  cachexie  et  l'infantilisme? 

L'infantilisme  n'implique  pas  une  cachexie.  Le  plus  grand 
nombre  des  infantiles  qui  vous  ont  été  présentés  ici  jouissaient 
d'une  excellente  santé.  Nous  pouvons  très  facilement  admettre 
que  des  infantiles  myxœdémateux,  c'est-à-dire  de  vrais  infantiles, 
soient  accidentellement  malades  et  même  deviennent  cachectiques, 
tandis  que  nous  ne  saurions  imaginer  que  les  prétendus  infantiles, 
—  cachectiques  de  par  leur  hérédité  tuberculeuse — ,  soient  sains  et 
bien  portants.  Ces  derniers  sont,  par  définition,  des  malades. 
Supposons  que,  malgré  leur  cachexie  originelle,  ils  aient  atteint  la 
taille  normale,  et  il  ne  nous  viendra  jamais  à  l'esprit  de  les  qua- 
lifier d'infantiles.  Au  demeurant,  ce  n'est  pas  là  une  hypothèse  : 
il  y  a  de  ces  dégénérés  par  tuberculose  qui  grandissent  démesu- 
rément. 

Ainsi,  tout  bien  considéré,  l'arrêt  de  la  croissance  suffît-il  pour 
justifier  le  diagnostic  ou  la  désignation  d'infantilisme?  —  Non. 
il  faut  davantage. 
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Et  puisque  nous  parlons  de  l'infantilisme  imputé  à  la  tubercu- 
lose, permettez-moi  de  vous  signaler  incidemment  un  petit  fait 
très  intéressant,  relatif  à  l'accroissement  de  la  taille  chez  les 
enfants  atteints  de  mal  de  Polt.  Nous  ne  sortons  pas  de  la  question. 
Vous  verrez  des  enfants  qui  présentent  tous  les  symptômes  ration- 
nels d'une  carie  vertébrale  tuberculeuse,  sans  déviation  angulaire, 
et  dont  la  croissance  semble  s'arrêter.  La  cause  de  cet  arrêt  de 
développement  —  M.  Bilhaut  l'a  très  bien  fait  remarquer  —  ne 
réside  pas  toujours  dans  le  dépérissement  général,  la  langueur 
nutritive  qui  marquent  le  début  de  la  tuberculose  osseuse1.  Si  on 
interroge  les  parents  des  petits  malades,  on  ne  tarde  pas  à  se 
convaincre  «  que  déjà  dans  celte  période  on  a  observé  un  certain 
degré  de  rigidité  du  tronc,  une  démarche  compassée,  des  douleurs 
dans  les  mouvements  un  peu  brusques,  une  appréhension  instinc- 
tive du  sujet  pour  les  chocs. 

Or,  nous  savons  par  expérience  que,  dans  toutes  les  ostéo- 
arlhrites  tuberculeuses,  les  choses  se  passent  de  même,  et  qu'il 
faut  en  chercher  l'explication  dans  ce  fait  qu'à  l'état  de  veille,  la 
contracture  musculaire  ne  fait  jamais  défaut  en  pareil  cas  :  elle 
est  instinctive.  La  conséquence,  pour  ce  qui  concerne  le  mal  de 
Pott,  c'est  que  sous  l'action  de  la  contracture  musculaire,  les 
disques  intervertébraux  se  tassent,  diminuent  de  hauteur  et  que,  de 
ce  chef,  la  taille  du  sujet  se  raccourcit.  »  La  remarque  me  paraît 
absolument  juste  et  les  occasions  sont  malheureusement  assez 
fréquenles  pour  que  vous  soyez  en  mesure  de  la  confirmer  jour- 
nellement vous-mêmes.  Vous  comprenez  qu'elle  a  son  importance, 
puisque  l'arrêt  de  l'accroissement  de  la  taille  a  pu  être  considéré 
comme  un  des  caractères  principaux  de  l'infantilisme  dans  l'hé- 
rédo-tubcrcuiose. 

Il  va  de  soi  que  l'arrêt  de  la  croissance  conserve  toute  sa  valeur 
dans  le  syndrome  morphologique  du  véritable  infantilisme.  Mais, 
encore  une  fois,  il  n'est  jamais  qu'un  des  éléments  de  ce  syndrome. 

Le  pseudo-infantilisme  de  Y hérédo-syphilis  nous  impose  à  cet 
égard  les  mêmes  réserves  que  celui  de  l'hérédo-tuberculose. 

I.  Accroissement  de  lu  taille  chez  les  Pottiques  et  plus  particulièrement  chez  ceux 
qui  ont.  été  s'iiimi-  ;tti  redressement.  Biuiaut.  Annales  de  chirurgie  et  d'orthopédie, 
l   XI.  1X!)X.  p.  4. 
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J'arrive  donc  à  Y  infantilisme  syphilitique. 

Sans  doute,  messieurs,  la  syphilis  es!  «  capable  de  tout  »;  mais 
on  ne  prête  qu'aux  riches,  et  tout  le  monde  convienl  que  c'est  une 
fâcheuse  tendance.  11  ne  faut  pas  accuser  la  vérole  de  ce  dont 
elle  n'est  pas  responsable.  Elle  peut  sans  doute,  en  vertu  de  je  ne 
sais  quelle  influence,  faire  obstacle  à  l'évolution  normale  des  élé- 
ments thyroïdiens  et,  de  celte  façon,  créer  les  conditions  patho- 
géniques  du  véritable  infantilisme  myxœdémateux.  D'autre  pari, 
comme  elle  prédispose  à  toutes  les  malformations  organiques,  elle 
peut  également  produire,  telles  variétés  tératologiques  de  cardio- 
pathie ou  d'angustie  artérielle1,  auxquelles  on  attribuera  légitime- 
ment l'infantilisme  anangioplasique.  Il  n'y  a  donc  pas  à  nier  a 
priori  l'existence  de  l'infantilisme  syphilitique.  Cela  dit,  nous 
serons  plus  à  l'aise  pour  apprécier  certains  cas  d'infantilisme  cata- 
logués, prématurément,  selon  moi,  parmi  les  stigmates  dystro- 
phiques  de  la  syphilis  héréditaire. 

C'est  à  l'infantilisme  en  effet,  qu'Edmond  Fournier  consacre  le 
premier  chapitre  de  son  beau  travail  sur  les  stigmates  dystrophiques 
de  l'hérédo-syphilis*. 

Les  conclusions  de  cette  thèse  sont  au  premier  abord  très  sédui- 
santes. Elles  ont  même  si  vite  fait  de  convaincre,  qu'on  a  pu,  en 
les  considérant  comme  définitives,  les  résumer  de  la  manière  sui- 
vante :  De  façon  très  commune  les  enfants  entachés  d'hérédo- 
syphilis  présentent  dans  leur  développement  physique  soit  des 
retards,  soit  des  arrêts  plus  ou  moins  complets  de  l'évolution  de 
tout  ou  partie  de  leur  être.  Le  retard,  qui  porte  au  début  sur  la 
taille,  la  marche,  la  parole,  la  dentition,  peut  ultérieurement 
porter  sur  des  organes  soit  entravés  momentanément  dans  leur 
évolution,  soit  frappés  définitivement  d'imperfection,  et  restant 
infantiles;  cet  infantilisme  se  traduit  par  les  symptômes  ordinaires 
de  cet  état  (testicule  rudimentaire,  absence  de  développemeul  du 
système  pileux,  taille  petite,  membres  grêles,  relard  ou  absence 
des  règles)  et  a  été  assez  fréquemment  observé.  M.  Fournier  en 
résume  dix-sept  observations  démonstratives.  Parfois,  el  sans 
arriver  jusqu'au  nanisme,  on  voit  l'hérédo-syphilis  produire  des 

1.  Beneke.  Ueber  die  Lumina  der  Arlerien,  deren  grosse  Verschiedenheit  und  deren 
liedeutung  fur  die  Entwicklung  von  Krankheilen.  Jahrbuch  fur  Kinder heilkunde, 
1871,  IV. 

'2.  Th.  Paris,  1808. 
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individus  remarquablement  réduits  de  toute  proportion,  rapetisses, 
rabougris1. 

Sur  les  dix-sept  observations  que  M.  Edmond  Foumier  apporte 
à  l'appui  de  sa  thèse,  un  tout  petit  nombre  seulement  concernent 
des  faits  d'infantilisme  vrai.  11  faut  bien  en  cllet  répéter  ici  une  fois 
de  plus  que  L'infantilisme  ne  consiste  pas  seulement  dans  la  peti- 
tesse du  corps  due  à  un  retard  de  développement.  On  peut  être 
petit,  par  prédestination  organique,  sans  relard  de  développement. 
S'il  en  étail  autrement,  tous  les  sujets  qui  n'atteignent  pas  une 
taille  de  convention,  par  exemple  la  taille  exigée  par  les  conseils 
de  revision,  auraient  subi  un  arrêt  ou  un  retard  de  développement. 
Rappelez-vous  que  l'infantilisme  réside  surtout  dans  la  coexistence 
de  deux  conditions  morphologique  :  1°  une  petite  taille,  2°  une 
conformation  particulière  qui  est  la  conformation  infantile.  Les 
formes  extérieures  de  l'enfant  ne  sont  pas  les  mêmes  que  celles  de 
l'adulte,  et  vraiment  j'y  ai  insisté  assez  longuement  pour  n'avoir 
plus  à  y  revenir. 

C'est  donc  la  persistance  de  ces  formes  chez  un  sujet  de  petite 
taille,  qui  caractérise  l'infantilisme,  abstraction  faite  de  certains 
attributs  intellectuels  et  moraux.  Il  n'y  a  en  cela  rien  d'incom- 
patible avec  la  bonne  santé.  Or  la  plupart  des  hérédo-syphilitiques 
dont  M.  Edmond  Fournier rapporte  l'histoire  en  abrégé,  étaient  des 
individus  «  malingres  »,  «  rabougris  »,  cacochymes,  affligés  d'ac- 
cidents spécifiques  actuels.  Nous  pouvons  passer  très  rapidement 
en  revue  tous  les  cas.  Ainsi,  dans  une  observation  empruntée  à 
Tissier,  la  misère  physique  était  le  fait  d'une  syphilis  viscérale, 
hépatique  et  splénique,  sans  compter  des  lésions  osseuses.  Dans 
trois  autres  observations  — celles  de  Tenneson,  Leloir  et  Perrin  — 
il  s'agissait  d'une  cachexie  consécutive  à  des  lésions  telles  que 
gommes,  exosloses,  sarcocèle,  otite  suppurée,  coryza  chronique  etc., 
tous  processus  à  la  fois  anciens  et  récents,  plus  que  suffisants  pour 
perpétuer  l'étiolement  de  la  première  ou  de  la  seconde  enfance. 
Dans  les  observations  deBost,  de  Lewin,  de  Rivington,  nous  trou- 
vons encore  des  nécroses,  des  yommes  palatines  avec  destruction 
du  voile  et  des  cicatrices  nombreuses,  vestiges  de  lésions  anté- 
rieure^. Dans  l'observation  de  Th.  Barlow,  c'est  Vhydrocéphalie. 
I);ni>  l'observation  du  professeur  Eournicr,  c'est  la  naissance  avant 


I.  fiaz.  Iicbdom.  de  méd.  et  de  cliir.,  1898,  p.  1130 
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terme,  à  huit  mois,  qui  représente  à  elle  seule  une  variété  d'infan- 
tilisme partiel,  celui  de  la  maladie  de  Liltle,  où  les  membres 
inférieurs  restenl  indéfiniment  moins  développés  que  le  troncel  les 
membres  supérieurs.  Dans  l'observation  d'Hoffmann,  c'est  la  diplégie 
cérébrale  sous  sa  forme  la  plus  précise  :  là  encore,  l'accroissement 
du  train  postérieur  reste  en  retard  sur  tout  le  reste.  Dans  deux 
autres  observations  de  Fournier  et  dans  une  observation  dcBarasch, 
nous  ne  trouvons  mentionnées  que  la  chétivité,  la  débilité,  la 
«  petitesse  »,  avec  les  érosions  dentaires,  le  strabisme,  ['aménor- 
rhée, etc.  Enfin,  dans  une  observation  de  la  policlinique  de  l'hôpital 
Saint-Louis,  nous  relevons  chez  une  fille  de  treize  ans,  sourde 
depuis  l'âge  de  sept  ans,  un  rétrécissement  nuirai,  c'est-à-dire  la 
lésion  cardiaque  la  plus  apte  à  entraver  les  phénomènes  normaux 
de  l'évolution  et  de  la  croissance. 
Tel  est  le  bilan. 

Et  maintenant,  messieurs,  demandons-nous  quels  rapports 
peuvent  exister  entre  ces  sortes  d'athrepsies  prolongées  et  l'infan- 
tilisme? Bien  franchement,  pour  ma  part,  j'avoue  que  je  n'en  vois 
guère,  à  l'exception  de  la  petite  taille.  .Mais  la  petitesse  de  la  taille 
est  chose  contingente,  puisqu'il  y  a  des  infantiles  de  toute  taille, 
puisqu'il  y  en  a,  je  vous  l'ai  dit,  qui  dépassent  la  taille  moyenne. 
Enfin  je  ne  reconnais  aucun  trait  de  parenté  entre  nos  infantiles 
myxœdémateux  qui  ont  de  l'embonpoint,  une  bonne  mine,  des 
fonctions  organiques  irréprochables  et  les  avortons  ridés,  les 
<*  petits  vieux  »,  dont  le  professeur  Fournier  nous  a  tracé  le  sai- 
sissant porlrail.  Bien  plus,  je  ne  trouve  entre  les  uns  et  les  autres 
que  des  différences  merveilleusement  définies  par  les  mots  :  les 
prétendus  infantiles  syphilitiques  sont  des  «  petits  vieux  »,  et  les 
infantiles  authentiques  sont  de  «  grands  enfants  ». 

Ce  qui  est  vrai  de  la  syphilis  est  également  vrai  de  la  lèpre.  Les 
enfants  de  lépreux,  conçus  pendant  la  lèpre  des  parents,  sont  voues 
à  une  cachexie  lamentable  qui  met  obstacle  à  l'accroissement  de 
la  taille.  On  a  donc  imaginé  un  «  infantilisme  »  lépreux....  Mais  à 
quoi  bon  insiste i  ? 

V impaludisme  a  pu  être  plus  justement  soupçonné.  Souvenez- 
vous  de  ce  que  je  vous  disais  des  seiglauds  et  des  fromentohns  de 
l'ancienne  Sologne.  Assurément  l'aspect  infantile  des  seiglauds 
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diffère  bien  peu  de  celui  des  «  petits-vieux  »  de  l'hérédo-syphilis. 
11  est  tout  naturel  d'incriminer,  chez  ceux-là  comme  chez  ceux-ci, 
la  cachexie  avant  toute  autre  chose.  La  petitesse  de  la  taille  et  le 
retard  du  développement  sexuel  s'expliquent  par  l'empoisonnement 
malarien.  sans  qu'il  soit  besoin  d'invoquer  une  étiologie infiniment 
moins  évidente.  La  glande  thyroïde  souffre,  pour  sa  pari,  au  même 
titre  que  tous  les  autres  organes;  elle  est  insuffisante  et  ne  peut 
plus  remplir  son  rôle  dans  les  actes  trophogéniques.  Mais  l'in- 
fluence directe,  la  première  en  date,  est  celle  du  paludisme.  La 
rate  est  toujours  L'organe-réactif  de  l'infection.  Cela  est  si  vrai  que, 
pour  concevoir  La  pathogénie  de  l'infantilisme  paludéen,  il  a  bien 
fallu  s'en  prendre  à  La  rate  elle-même.  M.  Lancereaux  a  soutenu 
cette  thèse  et  L'a  appuyée  sur  des  documents  cliniques  d'un  haut 
intérêt  :  «  Un  grand  nombre  d'arrêts  de  développements,  dit 
M.  Lancereaux,  rattachés  autrefois  à  des  lésions  encéphaliques, 
n'ont  d'autre  cause  qu'une  altération  ou  la  destruction  des  glandes 
sanguines,  et  ce  point  n'a  pas  seulement  un  intérêt  séméiologique, 
mais  encore  un  intérêt  pratique  des  plus  manifestes,  puisqu'il 
conduit  le  thérapeutiste  à  s'adresser  à  l'organe  primitivement 
attaqué,  de  façon  à  remédiera  ses  lésions  sinon  à  son  insuffisance.... 
La  raie  elle-même  n'est  pas  sans  influence  sur  la  croissance.  Son 
vole,  pour  être  moins  considérable  que  celui  du  corps  thyroïde, 
nest  pas  moins  réel1.  » 

Deux  observations  confirmeraient  cette  manière  de  voir.  La  pre- 
mière concerne  un  garçon  de  vingt  et  un  ans,  de  petite  taille,  d'ap- 
parence faible,  absolument  imberbe,  avec  un  pubis  presque  glabre 
et  des  testicules  qui  ont  au  plus  le  volume  de  ceux  d'un  enfant  de 
douze  ans.  Homme  par  l'âge,  enfant  par  ses  organes  et  sa  consti- 
tution, il  prétend  n'avoir  jamais  éprouvé  le  moindre  désir  vénérien. 
Voilà  bien  sans  doute  —  du  moins  à  première  vue  —  un  cas  d'in- 
fantilisme; et  comme  ledit  infantilisme  est  le  fait  d'un  sujet 
profondément  entaché  d'inpaludisme,  on  est  invinciblement  tenté 
de  conclure  à  un  infantilisme  paludéen  :  «  L'infantilisme  survenant 
dans  ces  conditions  est  simplement  L'effet  de  l'altération  de  la  rate, 
car  il  ne  se  rencontre  pas  chez  les  individus  dont  la  rate  n'est  pas 
altérée;  et,  par  conséquent,  celle  glande  vasculaire  sanguine, 
comme  le  corps  thyroïde,  préside  au  développement  de  l'individu, 

1.  i,«s  gbii'lcs  v;iscni;iircs  sanguines;  leur  rôle  pendant  la  période  de  croissance, 

Semaine  médicale..  1893,  p.  28. 
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cl  particulièrement  à  l'accroissement  des  organes  génitaux,  du 
système  pileux,  elc.  » 

Je  me  garderai  soigneusement  de  contredire  M.  Lancereaux  dont 
l'autorité  sur  ce  point  comme  sur  tant  d'aulres,  doit  faire  loi, 
car  clic  repose  toujours  sur  des  faits  cliniques  scrupuleusement 
observés  dans  leurs  symptômes  cl  dans  leurs  causes.  Mais  l'infan- 
tile en  question  était,  celui-là  encore,  un  cachectique',  il  avait  la 
rate  el  le  foie  volumineux,  avec  des  veines  sus-ombilicales  dilatées, 
de  V.ictère,  des  taches purpuriquès  disséminées  à  la  face  antérieure 
des  deux,  jambes,  des  épistaxis  fréquentes  et  un  gonflement  avec 
saignement  des  gencives.  Déjà,  il  avait  subi  trois  ponctions  abdo- 
minales Bref,  c'était  un  de  ces  «  petits  Solognots  »  qui  soutien  il 

sans  cesse  de  tout  leur  être,  et  sont,  comme  des  boutures  mal 
venues,  incapables  de  grandir. 

La  seconde  observation  invoquée  par  M.  Lancereaux  est  très 
analogue  à  la  première.  C'est  encore  un  spécimen  de  cachexie 
palustre  :  l'infantilisme  me  semble  y  représenter  le  suprême  degré 
de  la  misère  physiologique  dont  le  malade  avait  été  affligé  à  l'époque 
de  son  adolescence.  Et,  puisque  M.  Lancereaux  évoque  le  souvenir 
des  «  petits  Solognots  »,  je  vous  dirai  que  la  misère  physiologique, 
si  fréquente  autrefois  clans  l'ancienne  Sologne,  ne  sévissait  pas 
seulement  sur  les  hommes!  Le  bétail  n'en  soutirait  pas  moins,  et 
la  malaria  n'était  pas  seule  responsable;  la  pauvreté  du  pays  et  de 
tous  les  êtres,  bêtes  et  gens,  qui  vivaient  à  grand'peine  sur  un  si 
maigre  sol,  devait  forcément  entraîner  la  dégénérescence  des 
individus  et  des  races.  Lorsqu'on  amenda  celte  terre  marécageuse 
et  sablonneuse,  dès  qu'on  commença  à  faire  usage  de  marne  et  de 
phosphates  pour  lui  fournir  la  chaux  et  l'acide  pbosphorique  qui 
lui  manquaient,  on  vit  le  bétail  s'améliorer  lui-même.  11  était  petit 
et  difforme.  En  moins  de  cinquante  ans  il  changea  du  tout  au  tout'. 

Parmi  les  variélés  d'infantilisme  dont  on  a  cru  trouver  la  cause 
en  dehors  de  l'insuffisance  thyroïdienne,  il  en  est  une  que  je 
mentionnerai  encore,  bien  qu'elle  ne  constitue  pas,  à  proprement 
parler,  une  variété  bien  définie.  Je  veux  faire  allusion  à  l'arrêt  de 
développement  total  qui  frappe  les  jeunes  sujets  atteints  d'hyper 
trophie  chronique  des  amygdales  ou  de  végétations  adénoïdes  du 


1.  Demazure.  L'Agriculture  nouvelle,  1890,  p.  27. 


CLASSIFICATION  CLINIQUE  DES  INFANTILES.  455 

pharynx.  Vous  savez  que  ces  productions  sont  très  communes,  et 
que  leur  rolopathogéniqueesl  assez  complexe.  D'abord  elles  gênent 
la  fonction  respiratoire;  et  puis,  du  seul  fait  de  leur  existence, 
on  est  porté  à  supposer  une  sorte  d'intoxication  lente;  les  végé- 
tations adénoïdes  sont  évidemment  des  organes  normaux  hyper- 
trophiés, dont  la  sécrétion  interne  est  surabondante.  C'est  une 
forme  de  «  lymphatisme  »,  qui  a  des  caractères  cliniques  assez 
tranchés  pour  être  diagnostiquée  à  distance.  Il  y  a  —  le  fait  est 
certain,  un  faciès  adênàxdien.  Or,  les  infantiles  myxœdémateux 
et  même  les  myxœdémateux  adultes  seraient,  selon  M.  Ilertoghe, 
toujours  atteints  de  végétations  adénoïdes.  Et  même,  chose  inat- 
tendue, tous  les  adénoïdiens,  au  dire  du  même  auteur,  seraient  en 
réalité,  atteints  de  myxœdème  ou,  tout  au  moins,  de  lares  héré- 
ditaires d'hypothyroïdie1. 
Les  conclusions  de  M.  Ilertoghe  sont  formelles  : 
«  Le  myxœdème  des  enfants  et  des  adultes  s'accompagne  toujours 
de  désordres  naso-pharyngés,  et  ces  derniers  sont  curables  dans  la 
même  mesure  que  le  myxœdème  lui-même.  Dans  nombre  de  cas, 
les  végétations  adénoïdes  sont  sons  la  dépendance  d'un  appauvris- 
sement thyroïdien.  L'bypothyroïdic  échappe  souvent  à  un  examen 
superficiel  et  il  faut  soumettre  à  une  enquête  sévère  les  proches 
parents  du  malade  pour  découvrir  la  tare  thyroïdienne.  »  —  H  y  a 
bien  des  apparences  que  cette  opinion  soit  vraie,  encore  que  les 
documents  cliniques  nous  semblent  un  peu  insuffisants  jusqu'à  ce 
jour.  Mais,  dès  à  présent,  une  seule  chose  nous  intéresse;  c'est  que 
les  adénoïdiens  sont  des  malades,  et  même  très  souvent  des  cachec- 
tiques. Car  vous  verrez  décrite  à  juste  litre,  dans  les  publications 
spéciales  et  aussi  dans  les  traités  classiques  de  pathologie,  la  cachexie 
adénoïdierme.  C'est  un  véritable  type  nosologique;  et  s'il  existe  des 
connexions  étroites  entre  le  myxœdème  et  Yadénoïdisme  (aux  choses 
nouvelles  il  faut  des  mots  nouveaux),  l'embryologie  nous  les 
explique  :  les  nodules  glandulaires  adénoïdes  ou  lymphoïdes  se 
développent  aux  dépens  lies  mêmes  iormalions  branchiales  que 
le  corps  thyroïde  lui-même. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  beaucoup  d'infantiles  n'ont,  en  quoi 
que  ce  soit,  l'aspect  ni  les  caractères  morbides  des  adénoïdiens. 

III.  — Je  crois,  Messieurs,  vous  en  avoir  dit  assez  sur  ces  variétés 

I.  Hf  KTfx-iiK.  Y i'i/lalionn  titlrnoidct  et  myxœdème,  Anvers,  Busclimann,  1808. 
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complexes  de  cachexie,  d'athrepsie  ou  de  misère  physiologique, 
relevant  de  causes  très  variées,  cl  sé  traduisant,  les  unes  el  les 
autres,  par  un  arrêl  de  développement  dans  lequel  on  a  voulu  voir 
une  sorte  d'infantilisme.  L'infantilisme  n'est  pas  cela.  C'est  la 
persistance  des  caractères  fondamentaux  de  l'enfance  à  un  âge  ou 
l'on  n'est  plus  enfant.  Il  ne  saurait  d  :  être  question  d'infanti- 
lisme que  pour  des  sujets  déjà  adultes  ou  ayant  parcouru  la 
majeure  partie  de  celle  période  de  la  vie  qu'on  appelle  l'ado- 
lescence. Sans  définir  avec  plus  de  précision  l'infantilisme  —  vous 
êtes  suffisamment  édifiés  à  cet  égard  -  •  il  me  scmhle  que  vous 
devez  maintenant  comprendre  la  différence  qui  existe  entre  le 
myxœdèmc  infantile  et  l'infantilisme  myxœdémateux.  Il  n'y  a  fias 
là  seulement  une  question  de  mots.  Le  myxœdème  infantile,  c'est 
la  cachexie  strumiprive,  spontanée  ou  acquise,  identique  chez 
l'enfant  à  ce  qu'elle  est  chez  l'adulte.  L'infantilisme  myxœdé- 
mateux au  contraire,  n'est  pas  une  cachexie;  ce  n'est  même  pas 
une  maladie.  C'est  une  manière  d'être  résultant  d'un  trouhle  de  la 
fonction  thyroïdienne,  survenu  le  plus  souvent  au  cours  de  l'ado- 
lescence, et  constituant  un  fait  acquis.  Pour  éviter  la  confusion 
que  ferait  naître  dans  l'espril  les  appellations  très  analogues  de 
myxœdème  infantile  et  d'infantilisme  myxœdémateux,  je  serais 
très  disposé  à  réserver  le  nom  de  myxœdème  infantile  à  la 
maladie  dont  Bourneville  a  si  hien  décrit  le  prototype  dans  ses 
travaux  sur  l'idiotie  myxœdémateuse  ;  et  je  vous  proposerais  de 
réserver  le  nom  d'infantilisme  dysthyroïdien  qualification 
employée  par  ïïertoghe  —  à  notre  infantilisme  myxœdémateux, 
celui-là  même  que  Thibierge  a  su  distinguer  parmi  les  variétés  du 
myxœdème  fruste.  La  complication  de  tous  ces  noms  n'est  qu'appa- 
rente. Au  fond,  il  s'agit  toujours  d'un  seul  el  même  syndrome  mor- 
bide, avec  des  différences  selon  le  degré  de  la  «  dysthyroïdie  »  et 
l'âge  auquel  elle  se  manifeste.  La  seule  chose  importante  à  retenir, 
c'est  que  la  persistance  des  attributs  morphologiques  el  fonctionnels 
de  l'enfance,  qui  est  la  définition  même  de  l'infantilisme  et  que 
nous  savons  absolument  compatible  avec  l'étal  de  santé  parfaite, 
est  subordonnée  à  l'insuffisance  de  la  sécrétion  thyroïdienne. 
Mais  voici  une  conception  qui  simplifie  beaucoup  les  choses  : 
Si  nous  distrayons  de  l'infantilisme  authentique  les  arrêts  de 
développement  résultant  des  causes  multiples  qui  viennent  d'être 
énumérées,  nous  nous  trouvons  en  présence  de  deux  types  nette- 
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ment  branchés  :  l'infantilisme  mij.ni'démulcit.c  ou  dysUtgroïdien 
et  l'infantilisme  anangioplasique.  Dans  la  leçon  précédente,  je 
me  suis  appliqué  à  vous  taire  voir  leurs  différences.  Or,  M.  Iler- 
toghe  n'admet  pas  cette  distinction  et  confond  les  deux  types  en 
un  seul. 

«  Si  l'on  considère, ditM.  Hertoghe,  que  l'on peiat  rencontrer  dans 
la  même  famille  des  nains  nettement  myxœdémateux,  des  nains 
rachitiques,  des  nains  chondrodyslropliiques  et  parfois  simplement 
des  enfants  obèses,  si  l'on  considère,  d'autre  part,  que  tout  nain 
myxœdémateux  présente  du  côté  du  squelette  des  déformations, 
rachitiques,  si  l'on  note  enfin  que  ces  diverses  manifestations 
dystrophiques  se  laissent  uniformément  et  avec  succès  traiter  par 
les  extraits  de  glande  thyroïde,  on  se  laisse  petit  à  petit  envahir 
par  cette  idée  que  les  influences  délétères  capables  d'arrêter  la 
croissance  portent  toutes  leureffort  premier  sur  la  glande  thyroïde; 
que  celle-ci,  diversement  altérée  dans  son  fonctionnement  d'après 
le  degré  de  la  lésion,  crée  des  enfants  obèses,  des  rachitiques,  des 
chondrodystrophiques  et  finalement  des  myxœdémateux  plus  ou 
moins  complets. 

«  La  notion  de  l'infantilisme  serait  ainsi  notablement  simplifiée, 
et  l'on  aurait  bientôt  fait  d'effacer  de  la  nomenclature  ancienne  ces 
classifications  arbitraires  qui  ne  disent  rien  à  l'esprit.  J'attire  donc 
l'attention  des  auteurs  qui  s'occupent  de  ces  questions  sur  ce  fait 
que  l'infantilisme  est  un  et  qu'il  est  essentiellement  d'origine 
dysthyroïdique1.  » 

Voici  d'ailleurs,  Messieurs,  les  conclusions  de  l'important  travail 
de  M.  Hertoghe.  Je  crois  devoir  les  reproduire  intégralement  : 

«  En  physiologie  : 

«  L'hypertrophie  normale  de  la  glande  thyroïde,  à  l'époque  de  la 
puberté,  est  antérieure  au  développement  des  organes  sexuels;  la 
sécrétion  thyroïdienne  s'exagère  par  le  fait  de  celle  hypertrophie, 
et  le  surplus  de  thyrdïdine  se  consacre  à  la  croissance  de  l'appareil 
génital,  laquelle  n'est  qu'un  corollaire,  une  modalité  de  la  crois- 
sance générale. 

«  En  palbologie  : 

«  L'infantilisme  est  un  et  la  cause  initiale  est  de  nature  dyslhy- 
roïdienne. 

I.  Ilulletins  de  l'Académie  royale  de  llel//ifjuc,  T>0  octobre  1X97 
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«  Le  myxœdèmé  complet  esl  le  degré  extrême  de  la  dégéné- 
rescence thyroïdienne. 

«  La  dysthyroïdie  présente  comme  symptôme  principal  l'arrôl  de 
la  croissance  et  accessoirement  l'absence  de  puberté. 

«  La  dysthyroïdie,  d'après  son  degré,  produil  chez  lès  enfants 
l'infantilisme  à  des  degrés  variables. 

«  Les  stades  intermédiaires  sont  l'obésité  simple,  le  rachitisme, 
la  dystrophie  chondro-fœtale,  l'infantilisme  (type  Lorain),  l'infanti- 
lisme anangioplasique. 

«  L'unité  étiologiquedysthyroïdienne  de  Pinfantilisme  est  prouvée  : 
«1°  Par  la  coexistence,  dans  la  même  famille,  des  différents 

types  de  l'infantilisme  (obésité,  chondrodystrophie,  rachitisme, 

myxœdèmé)  ; 

«  2°  Par  les  antécédents  dyslhyroïdiens  des  parents  (maladie  de 
Basedow,  asthme  thyroïdien,  ménorragies)  ; 

«  5°  Par  les  effets  thérapeutiques  qu'exerce  sur  ces  différentes 
formes  d'infantilisme  l'ingestion  de  produits  thyroïdiens.  » 

Telle  esl,  très  explicitement  formulée,  l'opinion  de  M.  Hertoghe. 

Immédiatement  vous  constatez  qu'elle  ne  diffère  en  somme  que 
fort  peu  de  la  nôtre.  Les  infantiles  myxœdémateux,  c'est-à-dire 
ceux  qui  sont  dysthyroïdiens,  soit  d'eux-mêmes,  soit  par  leur 
hérédité,  constituent  le  groupe  d'infantilisme  le  plus  pur.  On  ne 
saurait  mieux  l'aire,  pour  s'en  assurer,  que  de  considérer  l'exemple 
apporté  par  M.  Hertoghe  lui-même  à  l'appui  de  sa  thèse.  Avec 
une  complaisance  dont  je  lui  sais  grand  gré,  notre  confrère 
d'Anvers  a  bien  voulu  mettre  à  ma  disposition  les  photographies 
d'un  infantilé  dysthyroïdien  qui  est  assurément  le  plus  beau  spé- 
cimen du  genre1.  Vous  voyez  un  garçon  de  vingl  et  un  ans  qui 
mesure  1  m.  17  et  qui,  par  sa  construction,  par  les  rapports  volu- 
mélriques  de  sa  tête  et  des  autres  parties  de  son  corps,  par  ses 
formes  rondes,  par  son  embonpoint,  par  sa  physionomie,  donne 
l'impression  d'un  enfant  de  six  à  huit  ans.  Si  vous  ne  saviez  rien 
de  l'infantilisme  et  que  vous  voulussiez  vous  le  représenter,  c'est 
ainsi  que  vous  devriez  le  concevoir.  Dans  tout  cel  ensemble  de 
caractères  morphologiques,  il  n'y  a  place  pour  aucun  doute. 
C'est  un  enfant  que  vous  avez  sous  les  yeux;  c'esl  même  un  enfant 


1.  Acad.  roy  de  méd.  de  Belgique,  ôO  octobre  1807. 
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bien  bâti,  solide  sur  ses  jambes,  vigoureux  el  de  belle  sanlé  :  il  ne 
rappelle  en  rien  les  faux  infantiles  du  paludisme,  de  la  syphilis,  de 


la  tuberculose  ou  de  l'alcoolisme.  Kl  puis  jugeai  par  les  résultats  du 
traitement)  à  quel  pointée  diagnostic  d'infantilisme  my.vcedemaleux 
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est  exact.  Grùcc  à  la  prodigieuse  action  «  trophogène  »  des  prépa- 
rations de  corps  thyroïde,  L'enfant  grandit  de  10  centimètres  en 


six  mois.  Il  gagne  cinq  centimètres  pendant  les  six  mois  suivants, 
et  10  centimètres  encore  pendant  six  autres  mois;  de  telle  sorte 
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qu'en  deux  ans  il  a  atteint  —  à  un  centimètre  près  —  la  taille  du 
conscrit  français.  Mais  ce  a'esl  pas  là  la  chose  capitale,  car  il  v  a 
des  hommes  faits  sensiblement  pins  petits  que  celui-là.  Le  succès 
ne  consiste  pas  dans 
nn  gain  de  quelques 
centimètres.  L'essen- 
tiel est  que  cel  entant 
s'est  transformé  com- 
plètement et  qu'il  est 
devenu  <i<lulie.  Les  or- 
ganes génitaux  ont 
acquis  leur  volume 
normal  el  ils  sont 
prêts  pour  leur  l'onc- 
tion; tonte  l'architec- 
ture du  squelette  et 
des  muscles  s'est  mo- 
difiée :  les  rondeurs 
de  la  surface  se  sont 
effacées  et  laissent 
maintenant  apercevoir 
les  saillies  ou  les  an- 
gles des  parties  pro- 
fondes. La  tète,  qui 
n'a  pas  grossi  pro- 
portionnellement an 
reste,  ne  semble  pins 
volumineuse.  La  face 
est  moins  petite  par 
rapport  an  crâne;  (die 
s'est  élargie,  quoique 
pins  maigre,  car  la 
dispari  Lion  des  bou- 
les graisseuses  de  Bichat  lui  a  fait  perdre  sa  forme  lunaire. 

Il  y  a  dans  ce  portrait  en  quelque  sorte  stéréotypé  de  l'infantile 
myxœdémateux  quelque  chose  de  si  caractéristique,  qu'il  me  parait 
impossible  de  le  confondre  avec,  aucun  antre.  Tons  les  cas  se  res- 
semblent et  quoiqu'ils  ne  soient  pas  rares,  on  peut  leur  appliquer 
ce  que  Bourneville  disait  >i  justement  des  idiois  myx œdémateux  : 


Fig.  lot).  —  Infantilisme  myxœdémateux. 
Dix-neuf  ans.  Dix  ans. 
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«  Qui  en  a  vu  un  les  a  vu  tous  ».  Aujourd'hui  même  je  suis  en 
mesure  de  vous  en  présenter  un  nouvel  exemple,  sans  avoir  besoin 
d'entrer  dans  les  détails  de  la  description  ni  de  raconter  par  le 
menu  l'histoire  du  sujet.  Vous  y  reconnaîtrez  la  reproduction 
exacte  de  l'observation  précédente. 

Celte  l'ois  nous  avons  affaire  à  un  garçon  de  dix-neuf  ans;  el 
c'est  encore  un  véritable  enfant.  Jugez-en  par  comparaison  :  son 
frère,  qui  n'a  que  dix  ans,  est  sensiblement  plus  grand  que  Lui. 
L'aspect  général,  la  conformation,  la  taille,  l'état  rudimentaire  des 
organes  génitaux,  enfin  Y  enfantillage  de  l'intelligence  e1  du  carac- 
tère font  de  ce  petit  sujet  un  parfait  échantillon  d'infantilisme.  La 
santé  physique  serait  excellente  si  nous  n'avions  quelque  appré- 
hension au  sujet  d'une  légère  déviation  rachidienne  qu'on  a  con- 
sidérée —  il  y  a  déjà  longtemps  —  comme  une  menace  de  mal  de 
Pott.  Mais  la  déviation  dont  il  s'agit  ne  fait  pas  perdre  à  ce  garçon 
un  centimètre  de  sa  taille.  Il  mesure  à  la  toise  1  m.  15.  el  depuis 
dix  ans  il  ne  grandit  plus.  De  myxœdème  vrai,  il  ne  saurait  être 
question.  Nous  ne  constatons  chez  lui  aucun  des  symptômes  dystro- 
phiques  de  la  véritable  cachexie  strumiprive  :  il  a  la  peau  fine,  le 
teint  transparent,  les  cheveux  souples;  bien  loin  d'avoir  de  La 
torpeur,  il  sait  employer  son  temps  d'une  façon  utile,  il  sait  lire  et 
écrire,  met  l'orthographe,  apprend  des  fables,  s'amuse  à  faire  de 
la  photographie;  d'ailleurs,  il  joue  tranquillement,  est  d'humeur 
facile,  et,  dans  tout  ce  qu'il  fait,  montre  beaucoup  de  méthode  et  de 
patience. 

Nous  ne  sommes  pas  encore  très  exactement  renseigné  sur  la 
raison  d'être  de  cet  infantilisme,  el  cependant  nous  sommes  fondé 
à  l'attribuer  à  une  lointaine  influence  régionale.  Les  parents  sont 
originaires  de  l'Ardèche.  Peut-être  n'ignorez-vous  pas  que  le  goitre 
est  fréquent  dans  les  vallées  profondes  et  fraîches  du  Vivarais.  Or, 
une  sœur  de  cet  enfant,  plus  jeune  que  lui  de  quatre  ans.  ayant  été 
envoyée  toute  jeune  chez  sa  grand'mère  —  c'est-à-dire  au  pays 
natal  des  parents  —  fut  atteinte  d'un  léger  goitre  vers  l'âge  de 
dix  ans.  Un  médecin,  appelé  auprès  d'elle,  remarqua  que  sa  peau 
était  devenue  épaisse,  rude  et  squameuse,  principalement  aux 
mains  et  au  visage.  Ce  médecin  ayant  prescrit  des  pilule-  d'extrait 
thyroïdien,  une  grande  amélioration  s'en  suivit.  Le  traitement  fut 
malheureusement  interrompu  et,  au  bout  d'une  année,  les  symp- 
tômes du  myxoïdème  réapparurent,  beaucoup  plus  prononcés  que 
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la  première  lois,  car  les  cheveux  et  les  sourcils  devinrent  secs, 
cassants,  ci  ultime  tombèrent  en  grande  quantité. 

Dans  ie  même  temps  L'intelligence  s'alourdissait:  et  lorsque  la 
mère  qui  n'avait  pas  vu  sa  fille  depuis  longtemps,  la  retrouva  en 
cet  état,  elle  pensa  qu'elle  devenait  «  idiote  ».  En  fait,  c'était 
du  crétinisme  au  premier  chef.  Alors  on  eut  de  nouveau  recours  à 
la  médication  thyroïdienne,  et  l'amélioration  qui  en  résulta  fil 
espérer  une  guérison  complète.  Actuellement,  elle  ne  s'est  pas 
encore  réalisée,  malgré  des  progrès  lents,  mais  continus. 

La  parenté  nosologique  du  mxycedème  et  de  l'infantilisme 
dysthyroïdien  est.  vous  ai-jc  dit,  tellement  étroite  que  ces  deux 
étals  morbides  n'en  feraient  réellement  qu'un  seul,  si  l'on  ne  tenait 
compte  de  la  bonne  santé  physique  et  intellectuelle  des  infantiles. 
Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  les  deux  dystrophies  relèvent  de 
conditions  pathogéniques  à  peu  près  identiques,  et  que,  dans  le  cas 
actuel,  une  insuffisance  thyroïdienne,  sinon  héréditaire,  du  moins 
congénitale,  semble  devoir  être  directement  mise  en  cause. 

Puisque  nous  parlons  de  prédisposition  congénitale,  il  me  faut 
encore  appeler  votre  attention  sur  une  particularité  peu  connue  de 
létiologie  du  myxœdème  ou  des  états  analogues.  Les  «  dysthyroï- 
dies  »  —  pour  employer  le  mot  de  M.  Herloghe  —  sont  relativement 
fréquentes  dans  les  familles  de  gémellipares.  Or,  la  mère  de  notre 
infantile  a  eu  une  grossesse  gémellaire.  Dans  une  de  mes  pro- 
chaines leçons,  je  vous  montrerai  un  autre  infantile  vraisemblable- 
ment atteint  de  porencéphalie  —  et  jumeau.  Tout  récemment. 
MM.  Jaue  el  Saenger  communiquaient  à  la  Société  médicale  de 
Hambourg  un  cas  fort  curieux  de  myxœdème  infantile,  également 
chez  un  jumeau  '. 

Il  s'agissait  d"un  garçon  de  4  ans,  jumeau,  qui  pesait  à  la 
naissance,  5  450  grammes,  tandis  que  son  frère  ne  pesait  que 
5230  grammes.  Jusqu'à  l'âge  de  6  mois,  le  développement 
de  ces  deux  frères  marcha  de  pair;  mais,  à  partir  de  ce  mo- 
ment, l'aîné  se  développa  moins  bien  :  il  n'apprit  ni  à  marcher 
ni  à  parler.  Il  donnait  l'impression  d'un  enfant  idiot.  Il  fit  ses 
premières  dents  a  12  mois  et  les  autres  ne  percèrent  (pie  9  mois 
plus  tord.  Les  dents  qui  sortirent  restèrent  petites.  Divers  trailc- 

I.  Société  médicale  de  Hambourg,  28  juin  1898, 
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mente  (cures  diététiques,  bains  de  houe,  fer,  huile  de  foie  de  morue 

phosphoréc,  etc.),  essayés  à  plusieurs  reprises,  ne  donnèrent  aucun 

résultat. 

Lorsque  MM.  Jaffe  el  Saenger  virent  l'entanl  pour  La  première 
fois,  il  avail  \  ans,  il  pesait  l2kB,500  el  sa  taille  mesurait  7.'»  cen- 
limètres.  L'expression  du  visage  élail  stupide,  la  bouche  entr'ou- 
verte,  La  langue  épaissie,  les  lèvres  tuméfiées  et  formant  deux 
bourrelets  saillants.  Le  crâne  était  arrondi  el  présentail  un  occipul 
proéminent;  la  grande  fontanelle  n'était  pas  encore  fermée.  Les 
membres,  en  apparence  vigoureux,  offraient  une  sorte  d'infiltra- 
tion du  tissu  sous-cutané  et  du  tissu  adipeux;  les  muscles  étaienl 
peu  développés.  La  peau  était  sèche,  épaissie,  comme  œdématiée. 
A  la  palpation  du  cou,  on  ne  sentait  pas  nettement  la  glande  tliv- 
roïde.  D'après  les  parents,  l'enfant  était  toujours  apathique,  pleur- 
nicheur, de  mauvaise  humeur. 

On  le  soumit  au  traitement  thyroïdien  qui,  au  bout  de  trois 
mois,  amena  une  transformation  complète.  La  taille  s'accrut  de 
2  centimètres,  le  poids  diminua  de  1  kilogramme.  Les  dents  ont 
poussé  et  les  membres  ont  perdu  leur  aspect  lourd.  L'étal  myxoma- 
teux  de  la  peau  a  presque  complètement  disparu.  L'enfant  est 
devenu  gai,  il  court  et  joue  toute  la  journée;  l'expression  de 
son  visage  est  devenue  intelligente  el  il  commence  à  parler  cor 
rectement1. 

Si  je  me  suis  attardé  à  vous  entretenir  de  l'infantilisme  myxœdé- 
mateux,  c'est  afin  de  mieux  faire  ressortir  par  le  nombre  et  la 
similitude  des  exemples,  la  réelle  autonomie  d'un  type  jusqu'à  ces 
derniers  lemps  méconnu  ou  mal  différencié.  Aujourd'hui,  cetle 
variélé  d'infanlilisme  me  paraît  tellement  bien  définie,  qu'on  en 
peut  faire  le  diagnostic  à  première  vue,  et  même  le  diagnostic  rétro- 
spectif, à  près  de  100  ans  de  distance.  Regardez  le  portrait  du 
célèbre  Simon  Jane  l'aap  dessiné  par  Reckers  :  tout  de  suite  vous 
avez  la  certitude  que  ce  «  nain  »  était  un  infantile  dysthyroïdien, 
car  il  a  la  taille  d'un  pelit  enfant,  la  forme  et  les  proportions  d'un 
enfant,  le  faciès  lunaire  d'un  enfant,  et,  dans  son  histoire,  vous 
retrouverez  certains  traits  bien  topiques  auxquels  nous  nous 
sommes  mainte  fois  arrêtés.  Son  père  avait  quatre  autres  enfants, 


1.  Anal,  in  Tribune  médicale,  '20  juillet  1808. 
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deux  garçons  et  denx  filles  d'une  grandeur  ordinaire.  Le  «  petit 
Simon  no  présenta  rien  d'anormal  jusqu'à  ce  qu'il  eût  atteint  l'âge 
de  3  ans;  mais  à  ce  moment,  il  cessa  tout  h  coup  de  croître  et  ne 
grandit  plus  d'un  pouce  jusqu'à  sa  mort.  A  26  ans,  quand  il  com- 
mença à  se  montrer  en  public,  il  mesurait  0m,75G  et  ne  pesait  que 
27  livres.  Il  était  d'une  ligure  agréable  cl  bien  proportionné  dans 
ses  membres  et  dans  toute  sa  personne;  cependant  sa  tête  était 
plutôt  un  peu  forte  pour  sa  grandeur.  Son  appétit  était  modéré  et 


Simon  Jane  PAAP 

,_  ,  i . 

Fig.  160.  —  Infantilisme  myxœdémateux. 

dépassait  rarement  celui  d'un  enfant  de  5  à  4  ans:  il  buvait  du 
vin  pur,  sans  excès,  mais  était  passionné  pour  sa  pipe  et  pour  le 
tabac  à  priser.  Son  caractère  était  'doux,  aimable  et  commu- 
nicalif  :  outre  le  hollandais,  il  parlait  facilement  le  français  et 
r  anglais. 

«  11  se  fit  voir  d'abord  en  Hollande,  puis  en  France  et,  surtout 
en  Angleterre,  où  il  obtint  un  véritable  succès. 

«  Au  théâtre  de  Covent-Garden,  il  paraissait  en  public,  vêtu  d'une 
veste  de  soie  bleue,  avec  de  larges  culottes  fioltanles  en  salin  bleu, 
coupées  à  la  mode  hollandaise,  un  gilet  et  des  bas  en  soie  blanche 
et  des  boucles  d'argent  à  ses  chaussures.  Ainsi  vêtu,  il  était  la 
copie  vivante  d'un  portrait  peint  en  miniature  et  monté  en  or  du 


464  CLASSIFICATION  CLINIQUE  DES  INFANTILES. 

prince  d'Orange,  que  lui  avait  donne  la  princesse.  Sa  veste  était 
ornée  de  larges  boulons  d'or  et  il  portait  à  ses  doigts  plusieurs 
bagu.es  dont  on  lui  avait  l'ait  cadeau.  (l'est  dans  ce  costume  qu'il  fui 
présenté  à  la  reine,  au  prince  régent  et  à  toute  la  famille  royale  à 
Garltô'n-House,  le  .">  niai  1815. 

«  11  aimait  beaucoup  se  promener  dans  les  rues  qui  avoisinaient 
son  habitation;  mais,  pour  ne  pas  trop  attirer  l'attention  —  et 
surtout  pour  ne  pas  se  priver  du  bénéfice  que  lui  rapportaient 
ses  exhibitions  du  soir  —  il  sortait  vêtu  comme  un  enfant  de  3  à 
4  ans  et  portant  un  pelil  fouet  ou  un  jouet  dans  su  main;  une 
femme  habillée  en  nourrice  l 'accompagnait  en  le  tenant  par  lu 
main1.  » 

On  pourrait  multiplier  les  exemples.  Mais  il  faut  se  borne) .  el 
nous  nous  en  tiendrons  là. 

IV.  —  A  présent.  Messieurs,  opposons  à  l'infantilisme  myxœdé- 
mateux  ou  dysthyroïdien  l'autre  infantilisme,  celui  de  Lorain,  que 
j'ai  appelé  anangioplasique,  sans  prétendre  attacher  à  ce  mot  une 
valeur  exclusive  et  définitive  :  il  signifie  tout  simplement  que 
l'arrêt  de  développement  résulte  d'une  exiguilé  des  voies  artérielles 
ou  des  orifices  cardiaques,  ayant  elle-même  pour  conséquence  une 
insuffisance  de  L'hématose.  L'aplasie  artérielle,  les  malformations 
cardiaques  congénitales,  voilà  les  principales  causes  de  cet  infanti- 
lisme; mais  tous  les  états  morbides  chroniques  qui  retardent  le 
cours  du  sang  artériel  peuvent  entraîner  les  mêmes  effets.  Nous 
avons  vu  quel  était,  à  cet  égard,  le  rôle  de  la  tuberculose,  de  l'al- 
coolisme, de  la  syphilis,  etc.  Dans  l'infantilisme,  tel  que  le  conce- 
vait Lorain,  les  attributs  morphologiques  de  l'enfance  sont  excep- 
tionnels. On  n'a  plus  affaire  qu'à  de  petits  hommes  ou  à  de  petites 
femmes  chez  lesquels  la  sexualité  attend  indéfiniment  son  heure. 
Vous  avez  fait  connaissance  avec  ces  infantiles.  Ceux-là  non  plus 
ne  sont  pas  rares.  Nous  en  avions  un  tout  dernièrement  dans  notre 
service  en  même  temps  qu'un  infantile  myxœdémateux.  Mes  élèves, 
MM.  Meige  et  Allard,  en  ont  recueilli  l'histoire  et  je  me  fais  un 
plaisir  de  vous  en  lire  intégralement  le  passage  principal  :  «  C'esl 
un  garçon  de  17  ans  1/2.  A  le  voir  tout  habillé,  on  dirait  un 

1.  Édouaiid  Gaknieii.  Les  nains  et  les  géants.  Paris.  Hachette,  1884.  —  Voir  également  : 
Hemiy  Meige.  Les  nains  et  les  bossus  dans  l'art.  Somalie  Iconographie  de  la  Salpélrièrc 
18%. 
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Fijr  |6l.  —  Jeune  Iiomnic      Fip.  162.  ' —  Infantile  du  type       l'ig-.  163.  —  Infantile 

de  rroissance  normale.  Lorain.  myxœdémateux. 

19  .,„..  _  Taille  :  I°,75.  17  ans.  —  faille  :  Im,40.  19  ans. —Taille  : 

enfant  de  10  à  \c2  ans  à  peine.  Il  mesure  1  '",40  dehauteur  et  n'a 
pas  70  centimètres  de  tour  de  poitrine. 

BRIS1VCD,  I.KÇOX3.  —   II.  30 
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«  Cependant,  dévêtu,  ses  formes  plastiques  ne  sont  plus  celles 
d'un  enfan!  ;  on  dirait  plutôt  d'un  adulte,  mais  d'un  adulte  vu  par 
le  gros  bout  d'une  lorgnette;  ses  épaules  sont  larges,  son  bassin 
étroit,  les  saillies  osseuses  bien  marquées;  ses  muscles,  sans  être 
forts,  sont  bien  «  écrits  »,  débarrassés  de  la  gangue  graisseuse  de 
l'enfance;  on  lit  aisément  sons  la  peau  leurs  insertions,  leurs  fais- 
ceaux, leurs  reliefs  et  les  méplats  qui  les  séparent. 

«  L'ensemble  de  ce  petit  homme  représente  plutôt  une  réduction 
à  l'échelle  de  l'individu  qu'il  devait  être  normalement  à  l'approche 
de  sa  dix-huitième  année. 

«  Toutes  les  parties  de  son  corps  ont  subi  les  transformations 
qui  font  passer  de  l'habitus  extérieur  de  l'enfance,  à  la  morphologie 
de  l'adulte,  à  cela  près  qu'elles  n'ont  pas  obéi  aux  lois  générales  de 
la  croissance.  La  métamorphose  s'est  opérée  in  silu  :  tout  a  cessé 
de  croître;  et  cependant  ce  corps  exigu  est  devenu  un  hommê  en 
miniature. 

«  S'il  lui  manque  la  pilosité  dn  mâle,  —  car  il  n'a  de  poils  ni 
sur  le  visage,  ni  au  pubis,  ni  dans  les  aisselles,  —  il  en  a  pourtant 
les  attributs  primordiaux  :  des  organes  sexuels  bien  conformés,  peu 
volumineux  assurément,  mais  proportionnés  au  reste  de  l'orga- 
nisme. 

«  Diminutif  masculin  où  ne  sont  qu'ébauchés  les  stigmates  de  la 
virilité,  on  ne  saurait  y  voir  un  être  demeuré  enfant  passé  l'âge. 
Car  sa  tète  est  petite,  son  tronc  presque  proportionné  ;  plus  de 
boule  de  Bichat  arrondissant  ses  joues,  plus  d'enveloppement  adi- 
peux masquant  les  reliefs  des  membres  ;  le  thorax  est  dessiné,  le 
ventre  ne  proémine  pas.  Cinq  pouces  de  plus  avec  des  poils  où  il  en 
faut,  et  cet  avorton  pourrait  être  soldat. 

«  Ce  cas  d'infantilisme  relève  de  conditions  étiologiques  multi- 
ples ;  la  principale  paraît  être  un  trouble  trophique  vasculaire 
congénital,  Vanangioplasie;  l'alcoolisme,  la  syphilis,  la  tuber- 
culose, la  cachexie  palustre,  les  mauvaises  conditions  de  nour- 
riture et  d'hygiène  contribuent,  isolément  ou  simultanément,  à 
cet  arrêt  de  croissance  qui  porte  sur  toutes  les  parties  de  l'orga- 
nisme. 

«  Dans  notre  exemple,  c'est  la  tuberculose  qui  semble  seule  cou- 
pable :  l'enfant  est  né  d'un  père  tuberculeux,  mort  de  tuberculose, 
et  il  est  tuberculeux  lui-même.  On  lui  a  dit  que  dès  l'âge  de 
18  mois,    Il  n'avait  pins  qu/uti   poumon.  Ce  qui  est  certain. 
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c'est  qu'il  a  toujours  été  tousseur,  s'enrhuinant  tous  les  hivers. 
Depuis  deux  ans  surtout,  il  a  eu  bronchites  sur  bronchites,  et 
actuellement  la  matité  de  ses  sommets,  les  craquements  qu'on  y 
entend  (à  droite  en  particulier;,  ne  laissent  aucun  doute  sur  la 
réalité  de  ses  lésions1  ». 

En  dehors  de  la  tuberculose  qui,  par  le  seul  l'ail  de  sa  grande 
fréquence,  occupe  La  première  place  dans  l'étiolôgie  de  l'infanti- 
lisme selon  Lorain,  l'aplasie  artérielle  remplit  toutes  les  condi- 
tions pathogéniques  d'où  peuvent  résulter  les  arrêts  de  développe- 
ment généraux  ou  partiels. 

Il  ya  quelques  semaines,  MM.  Moutard-Martin  et  Baealoglu 
présentaient  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  l'observation 
d'une  jeune  fille  de  22  ans,  chez  laquelle  l'infantilisme  était 
rigoureusement  conforme  au  type  de  Lorain.  Sa  taille  n'était  pas 
cependant  inférieure  de  beaucoup  à  la  moyenne  :  elle  mesurait 
l'\47  mais,  chose  curieuse,  il  y  avait  eu  des  «  nains  »,  dans  sa 
famille.  Elle  avait  été  réglée  à  16  ans.  Ses  membres  étaient 
grêles,  sa  voix  enfantine,  elle  pleurait  sans  raison.  Entrée  à 
l'hôpital  pour  des  accidents  urémiques  delà  dernière  gravité,  elle 
y  succomba  et.  à  l'autopsie,  on  constata  un  rétrécissement  consi- 
dérable de  l'aorte  thoracique  et  abdominale.  Dans  son  ensemble, 
tout  L'arbre  artériel  rappelait  celui  d'un  enfant  de  12  ans.  Les 
artères  rénales  étaient  toutes  petites  et  les  reins  atrophiés  pesaient 
40  et  50  grammes.  «  Ce  cas  vient  grossir  le  nombre  des  observa- 
lions  de  coïncidence  de  néphrite  scléreuse  et  d'aplasie  artérielle. 
M.  Lancereaux  qui,  le  premier,  attira  l'attention  sur  ce  sujet, 
montra  la  fréquence  de  la  néphrite  chez  les  malades  atteints  de 
rétrécissement  congénital  de  l'aorte  et  du  système  artériel.  Cette 
hypoplasie  se  traduit  par  des  phénomènes  de  chlorose  d'abord, 
comme  l'a  signalé  Virchow,  puis,  plus  tard,  par  une  albuminurie 
Liée  à  une  néphrite  scléreuse  atrophique.  »  Nous  avons  vu  ici  même 
l'an  dernier,  un  jeune  garçon  qui  a  succombé  dans  des  conditions 
absolument  identiques.  Mais  je  préfère  emprunter  mes  arguments  à 
l'expérience  de  mes  collègues.  C'est  ainsi  que  M.  Rendu,  à  l'occa- 
sion du  fait  communiqué  par  MM.  .Moutard-Martin  et  Baealoglu, 
rappelait  un  cas  également  démonstratif  du  même  infantilisme  : 
il  s'agissait  encore,  d'une  malade  «  toute  petite,  mais  bien  cori- 


I.  Nouvelle  liimoijruphie  de  la  Salpilrirre. 
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formée  »  qui-,  apïès  une  crise  d'urémie  grave,  revint  à  la  santé 
cl  fmalemenl  succomba  à  une  grippe  infectieuse.  On  trouva  à 
l'autopsie  une  diminution  considérable  du  calibre  de  l'aorte  el  des 
vaisseaux'.  » 

Nous  n'avons  pas  à  discuter  ici  le  rôle  que  l'alcoolisme  peut  jouer 
dans  la  production  de  l'artérite.  Néanmoins  il  est  assez  singulierde 
voir  des  arrêts  do  développements  faire  suite  à  l'alcoolisme  de  la 
première  enfance,  et  réaliser  le  tableau  parlait  de  l'infantilisme 
anangioplasiquc.  Ce  sont  encore  les  observations  cliniques  el  anato- 
miques  de  M.  Laneercaux  qui  sont  sons  ce  rapport  les  plus  frappan- 
tes, .le  ne  vous  en  citerai  qu'une,  relative  à  une  jeune  fille  de 
14  ans,  née  de  père  et  mère  alcooliques,  el  elle-même  alcooli- 
que au  suprême  degré:  «  Vers  l'âge  de  22  mois,  on  com- 
mence à  donner  à  manger  à  l'enfant,  jusqu'alors  nourrie  au  biberon 
et  en  même  temps,  pour  la  fortifier,  on  lui  fait  boire  aux  repas  el 
aussi  dans  le  courant  de  la  journée  du  vin  coupé  d'eau  ou  pur;  de 
la  sorte,  elle  prend  chaque  jour,  depuis  cet  âge,  de  5  à  10 
verres  contenant  chacun  moitié  vin,  moitiéeau...  Comme  ces  verres 
contiennent  200  grammes  de  liquide,  il  en  résulte  que,  depuis 
l'âge  de  deux  ans,  l'enfant  a  ingéré  chaque  jour  près  d'un  litre  de 
vin...  Vers  l'âge  de  7  à  8  ans.  «  pour  faire  passer  la  digestion  »  la 
mère  administrait  à  sa  fille  après  chaque  repas,  un  petit  verre  de 
crème  de  menthe,  qu'elle  remplaçait  quelquefois  par  de  la  char- 
treuse ou  du  raspail.  Désolée  de  ne  pouvoir  fortifier  sa  fille  par  ce 
moyen,  elle  eut  recours  aux  vins  de  Quinquina,  de  St-Raphaél,  de 
Malaga,  etc.,  dont  elle  lui  faisait  prendre  un  verre  à  Bordeaux  à 
chaque  repas;  et  elle  y  ajoutait  parfois  un  petit  verre  de  byrrh  pour 
ouvrir  l'appétit.  »  L'alcoolisme  qui  s'était  traduit  dans  l'enfance 
par  des  rêves  terrifiants,  des  sueurs  nocturnes,  des  crampes,  devait 
se  manifester  plus  tard  par  des  symptômes  bien  autrement  graves. 
A  l'âge  de  14  ans,  cette  malheureuse  étaiL  atteinte  de  cirrhose 
hépatique  et  de  paralysie  atrophique  des  membres  inférieurs. 

Mais,  ce  qui  nous  intéresse  —  quoique  l'observation,  qui  menti  c 

une  hypertrophie  cardiaque,  soit  muette  sur  l'état  des  artères  — 
c'est  que  la  malade  était  une  infantile  parfaite.  Elle  ressemblait  a 
un  enfant  de  5  à  6  ans  au  plus.  Tout  habillée  elle  ne  pesait  que 
50 livres!  La  hauteur desa  taille, du  talon  au  vertex,  n'atteignait  que 


1.  Société  médicale  des  hôpitaux,  4  février  1897. 
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!»7  centimètres.  Sa  trie  était  petite.  La  physionomie  avait  un  carac- 
tère sérieux  et  triste.  Mlle  ne  riait  jamais,  mais  elle  avait  YinteUi- 
gçnce  rire.  1  Lorsque  vous  aurez  l'occasion  d'étudier  des  sujets 
atteints  d'infantilisme,  ne  manquez  jamais  d'examiner  1  état  des 
artères  :  il  se  peut  que  vous  y  trouviez  des  difficultés,  étant  donné 
que  vous  aurez  affaire  à  des  sujets  de  petite  taille.  Du  moins,  vous 
sera-t-il  permis  de  constater  souvent  l'existence  d'un  signe  très 
caractéristique:  la  microsphygmie.  Ce  néologisme  introduit  par 
M.  Variot  dans  notre  vocabulaire  a  sa  raison  d'être.  Il  n'a  besoin, 
je  suppose,  d'être  ni  traduit,  ni  commenté.  Il  ne  préjuge  rien  sur 
la  nature  même  de  la  maladie,  M.  Variot  a  pris  la  sage  précaution 
de  nous  en  avertir: 2  mais  il  a  le  grand  avantage  d'éveiller  de  bonne 
heure  notre  méfiance,  car  il  est  un  des  symptômes  les  plus  pré- 
coces de  l'aplasie  artérielle.  11  nous  autorise  à  prévoir  le  probabi- 
lité de  l'infantilisme  chez  les  sujets  trop  jeunes  pour  qu'il  soit 
question  d'infantilisme  morbide,  et  cependant  encore  assez  enfants 
—  ils  ont  10  ou  12  ans  par  exemple  —  pour  qu'on  ne  puisse 
nier  l'infantilisme,  ni  l'affirmer3. 

Ne  trouvez- vous  pas,  messieurs,  que  tous  ces  derniers  cas  d'in- 
fantilisme, rassemblés  un  peu  artificiellement,  j'en  conviens,  sous 
le  litre  commun  (Y infantilisme  du  type  Lorain,  diffèrent  à  tous 
égards  de  l'infantilisme  dyslbyroïdien?  Car,  en  somme,  un  seul 
caractère  appartient  aux  uns  et  aux  autres  :  la  petite  taille.  Mais 
faut-il  considérer  que  l'heureuse  influence  du  traitement  thyroïdien, 
quelle  que  soit  la  forme  de  l'infantilisme,  constitue  un  critérium 
en  faveur  de  l'identité  des  deux  types?  C'est  l'opinion  de  M.  Ilertoghe. 
J'avoue  ne  pas  la  partager.  Nous  devons  croire  que  le  corps  thyroïde 
chez  les  aplasiques  souffre,  au  môme  titre  que  tous  les  autres 
organes, de  l'insuffisance  de  l'irrigation  artérielle.  La  glande,  étant 
mal  nourrie,  fonctionne  mal.  Or  elle  est  à  peu  près  exclusivement 
destinée  à  stimuler  les  actes  nutritifs,  et  nous  savons  que  les  actes 
de  la  nutrition,  depuis  la  période  fœtale  jusqu'à  la  période  de  l'âge 
adulte,  consistent  en  des  phénomènes  de  croissance.  Ce  n'est  pas 

I.  LucEBEADX.  La  cirrhose  chez  les  enfants.  Journal  tic  médecine  interne.  15  sepl. 
IX'.IX. 

■i.  Société  médicale  de»  hôpitaux.  11  février  1898. 

.">.  («mot  et  Kmuiy.  Deux  cas  u'iethyose  pilaire  familiale  cl  héréditaire -avec  mirro- 
.-phy»mie  chez  des  syphilitiques  héréditaires.  Journal  de  clinique  et  de  thérapeutique 
infantile»,  l>l  mars  1X98. 
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seulement  chez  les  infantiles  (aplasiques  au  dyslhyroïdiens)  que  le 
ferment  thyroïdien  exerce  cette  action  stimulante;  c'est  chez  tous 

les  sujets  en  voie  de  croissance.  Il 
n'y  a  d'ailleurs  dans  ce  problème, 
qu'une  difficulté  très  relative  : 
l'activité  thyroïdienne,  n'étant  pas 
la  môme  chez  tous  les  individus,  tel 
enfant  est  forcément  plus  thyroï- 
dien ou  moins  thyroïdien  que  tel 
autre.  On  en  peut  dire  autant  du 
calibre  des  artères,  qui  n'a  pas  une 
valeur  mathématique.  Ce  qu'il  y  ;> 
de  plus  clair  dans  la  fonction  du 
corps  thyroïde,  c'est  que  le  produit 
de  sécrétion  de  cette  glande  modi- 
fie à  tout  âge  et  chez  tous  les  sujets 
les  processus  chimiques  de  la  nu- 
Irition,  et  que,  pendant  tout  le 
temps  que  dure  la  possibilité  de 
grandir,  les  processus  chimiques 
se  traduisent  par  une  augmenta- 
tion de  la  taille.  Dès  l'instant  que 
les  cartilages  d'ossification  ont 
réuni  par  soudure  la  diaphyse  à 
l'épiphyse,  la  croissance  s'arrête 
forcément,  et  il  n'y  a  pas  au  monde 
de  puissance  thyroïdienne  qui  soit 
capable  de  donner  à  la  taille  seule- 
ment un  gain  d'un  millimètre.  Le 
proverbe  dit  :  «  Où  il  n'y  a  rien, 
le  roi  perd  ses  droits.  »  Où  il  n'y 
a  pas  de  cartilage  de  croissance  la 
taille  ne  peut  plus  grandir.  Il  va 
sans  dire  qu'on  doit  exempter  de 
cette  loi  les  cas  absolument  excep- 
tionnels où  un  reliquat  decarlilage 
de  croissance  permet  une  reprise 
tardive  des  phénomènes  de  développement. 

Ainsi,  le  l'ait  que  le  traitement  thyroïdien  convient  aux  anangio- 


Fig.  164.  —  Atrophie  d'un  membre 
par  angustie  artérielle. 
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plasiques  autant  qu'aux  dysthyroïdiens  ne  prouve  nullemenl  que 
L'infantilisme  anangioplasique  ail  pour  origine  l'insuffisance  pri- 
mitive de  la  sécrétion  thyroïdienne.  Le  travail  du  développement, 
pendant  la  période  normale  de  croissance  a,  sans  doute,  besoin 
d'être  stimulé  et  dirigé  par  le  ferment  thyroïdien.  Mais,  s'il  faut  de 
la  levure  pour  faire  du  pain,  il  faut  aussi  de  la  farine.  Supprimez 
les  aliments  à  l'adolescent  qui  grandit,  rationnez-le  simplement,  et 
vous  verrez  s'il  continuera  de  grandir.  L'angustie  généralisée  des 
artères  réalise  cette  triste  expérience.  Mieux  encore  que  Paplasie 
totale  systématique,  une  simple  sténose  accidentelle  nous  en  donne 
la  démonstration  clinique. 

Voici  une  jeune  femme  qui,  vers  l'âge  de  10  ans,  fut  atteinte  de 
périarthrite  coxo-fémorale  avec  suppuration  pelvienne  prolongée. 
Le  membre  inférieur  gauche  tient  en  quelque  sorte  au  bassin  par 
des  cicatrices  profondes  qui  brident  les  paquets  vasculo-nerveux 
et  t'ont  obstacle  à  la  circulation  artérielle.  Voyez  comme  ce  membre 
est  réduit  de  volume  :  il  est  inerte  et  froid,  sans  muscles,  sans 
graisse.  Et  l'atrophie  dont  il  est  frappé  n'intéresse  pas  seulement 
les  parties  molles  :  elle  a  fixé  le  squelette  dans  les  dimensions  qu'il 
avait  au  moment  de  la  péricoxalgie.  Est-il  permis  de  supposer  que 
le  traitement  thyroïdien  eût  jamais  changé  quelque  chose  à  cet 
infantilisme  localisé  et  accidentel?  Car  il  ne  s'agit  de  rien  moins. que 
d'un  infantilisme  par  ângustie  artérielle.  11  ne  faut  donc  pas 
contester  à  la  circulation  l'importance  de  son  rôle  dans  les  phéno- 
mènes de  croissance.  Elle  seule  assure  aux  tissus  l'apport  régulier 
et  ininterrompu  des  matériaux  indispensables  pour  que  l'édifice 
s'élève.  La  glande  thyroïde  ne  leur  donne  que  bien  peu  de  sa 
substance.  C'est  le  sang  qui  fait  les  frais  de  tout;  et  nier  que  la 
pauvreté  du  sang  entraine  un  relard  quelconque  dans  le,  dévelop- 
pement, c'est,  à  mes  yeux,  nier  l'évidence  même.  L'augmentation 
de  la  taille  me  parait  donc  être  subordonnée,  dans  une  large 
mesure,  à  la  libre  circulation  du  sang,  qu'on  appelle  couramment, 
non  sans  raison,  le  liquide  nourricier. 

Voilà,  messieurs,  comme  quoi  nous  pouvons  nous  expliquer 
L'infantilisme  du  type  Lorain  dans  les  cas  de  malformations  car- 
diaques et  d'aplasie  artérielle. 

Il  me  semble  dow;  logique  de  conserver  à  celte  variété  d'infan- 
tilisme la  signification  nosologique  sur  laquelle  j'ai  si  longuement 
iu>i-ité.  Assurément  toutes  les  aplasies  artérielles  n'ont  pas  pour 
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conséquence  inévitable  un  arrêt  de  développement.  Cela  tient  ù  ce 
fait  ([lui  L'angustie  vasculaire  est  parfois  relativement  tardive.  A 
ce  point  de  vue,  la  gravité  de  la  dystrophie  dépend  de  l'âge  auquel 
la  lésion  se  constitue.  Le  pronostic  de  l'infantilisme  anangioplasique 
—  si  l'on  pouvait  porter  un  diagnostic  précoce  —  serait  donc 
soumis  à  la  môme  loi  que  le  pronostic  de  l'infantilisme  dysthy- 
roïdien. 


VINGT-QUATRIÈME  LEÇ01N 


INFANTILISME    ET    PO  R  E  NCÉP  H  A  Ll  E 

I.  Ce  n'es)  pas  la  méninge-encéphalite  qui  donne  lieu  à  l'hémiplégie  infantile  la  mieux 
caractérisée.  —  Les  eucéphalopathies  qui  détei'minenl  le  plus  souvent  et  le  plus 
sûrement  cette  hémiplégie  sont  :  l'hémiatrophié  cérébrale;  la  sclérose,  les  kystes 
lacunaires,  la  porencéphalie.  —  Le  syndrome  est  subordonné  au  siège  du  foyer  et 
à  l'époque  de  sa  formation  embryonnaire. 

La  lésion  date  presque  toujours  de  la  période  fœtale.  —  Difficultés  du  diagnostic  de 
la  lésion. 

II.  Eu  quoi  consiste  la  porencéphalie.  —  Ponts  limité.  —  Infundibulum  ou  cratère  se 
prolongeant  jusqu'au  ventricule  latéral.  —  Convergence  des  plis  cérébraux  vers  le 
cratère.  —  D'où  provient  la  lacune,  le  porusl  —  Absence  de  formation  de  la 
substance  nerveuse  dans  un  territoire  circonscrit  de  la  surface  pie-mérienne.  — 
Arrêt  de  développement  du  crâne.  —  Fontanelle  pathologique. 

III.  Observation  clinique.  —  Naissance  à  terme  (grossesse  gémellaire).  —  Dystocie.  — 
Démarche  caractéristique.  — ■  Pied  bol  varus  équin.  —  Mouvements  spasmodiques 
des  mains.  —  Asymétrie  faciale  (hémiplégique  et  non  paralytique).  —  Asymétrie  par 
contracture.  —  Caractères  de  la  parole  (articulation  et  intonation). 

IV.  Différences  d'intensité  de  la  contracture  au  membre  supérieur  et  au  membre 
inférieur.  —  Contracture  et  athétose.  —  La  contracture  rend  difficile  la  recherche 
des  réactions  réflexes.  —  Instabilité  athétosique  :  athétose  vraie  et  mouvements 
athétosiques.  —  Incompatibilité  de  l'athétosc  vraie  avec  la  contracture  permanente. 

Cas  intermédiaires  entre  l'hémiplégie  spasmodique  et  l'atbéfose.  —  Forme  bénigne. 
—  Fonctions  psychiques. 

V.  Hémiatrophie  relative.  —  Différence  de  volume  des  muscles  du  cùlé  sain  cl  du 
côté  malade.  —  Différence  de  longueur  des  os.  —  Conformation  des  os  de  la  face 
et  du  crâne.  —  Plagioccphalic. 

VI.  Évolution  de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile.  —  Incertitude  des  symptômes  du 
début. 

VII.  Prédisposition  créée  par  la  grossesse  gémellaire.  —  Étal  actuel  d'un  frère  jumeau; 
débilité  physique  et  mentale.  —  Chacun  des  deux  enfants  a  une  infériorité  congéni- 
tale différente  mais  relevant  de  la  môme  cause. 

Conditions  écologiques  de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile  acquise.  —  Maladies 
infectieuses  de  l'enfance. 

Polio-encéphalite  primitive  essentielle. 

VIII.  Porencéphalie  vraie.  —  Kilo  donne  lieu  liés  souvent  a  l'hémiplégie  spasmodique 
avec  mouvements  spasmodiques.  —  L'arrêt  de  développement  n'entraîne  pas  de 
conséquences  graves  au  point  de  vue  psychique.  —  Le  porus  n'est  pas  une  lésion  de 
déficit.  —  L'atrophie  secondaire  n'est  jamais  considérable. 

Influence  de  l'atrophie  secondaire  sur  l'apparition  relativement  tardive  des  symptômes. 

Diagnostic  différentiel  :  sclérose  simple  el  atrophie  simple  des  circonvolutions;  hémor- 

rhagies:  ramollissement.  —  La  porencéphalie  vraie  se  complique  très  rarement  de 

dégénérai  ion  descendante. 
I\.  Valeur  diagnostique  de  la  plagiocéphalie  étant  donné  l'ensemble  des  Symptômes. 
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—  La  valeur  absolue  de  La  plagiocèphalie  est  presque  nulle.  _  Variétés  de  la 
déformation  crânienne  dans  la  porencéphnlie.  —  La  déformation  crânienne  est 
tantôt  homologue,  tantôt  croisée,  mais  sou  existence  esl  conslante. 

X.  Arrêt  de  développement  relatif.  —  Prétendue  influence  des  centres  nerveux  sur  le 
développement  des  centres  nerveux.  —  Influence  du  travail  sur  la  nutrition  et  sur 
le  développement.  —  Hypotrophie  ou  méiotrophie. 

Messieuiis, 

II  n'y  a  pas  encore  trente  ans  que  l'hémiplégie  cérébrale 
infantile  occupe  la  place  qu'elle  mérite  dans  la  nosographie  parmi 
les  très  nombreuses  variétés  d'encéphalopathie  spéciales  à  la  pre- 
mière et  à  la  seconde  enfance.  Mais  il  s'en  faut  de  beaucoup  que 
ce  nouveau  chapitre  soit  complet;  il  s'en  faut  davantage  encore 
que  nous  en  apercevions  nettement  les  limites.  Car  si  nous  savons 
do  quels  principaux  éléments  il  se  compose,  nous  en  ignorons 
certains  autres  qui  peut-être  ne  sont  pas  les  moins  importants.  Ici, 
comme  en  tant  d'autres  circonstances,  ce  qui  nous  échappe  le 
plus  souvent,  c'est  l'étiologie  et  la  pathogénie,  sans  lesquelles  il 
n'y  a  pas  de  classification  rationnelle. 

I. —  Si  nous  voyons  l'étiologie  et  la  pathogénie  s'immiscer  de  jour 
en  jour  plus  intimement  dans  les  enquêtes  de  la  clinique  courante, 
c'est  qu'elles  fournissent  quelquefois  au  diagnostic  son  assise  la 
plus  solide.  Sans  elles,  en  tout  cas,  la  connaissance  de  la  lésion 
n'ajoute  presque  rien  aux  indications  thérapeutiques,  et  le  pro- 
nostic est  en  défaut.  Ainsi  dans  le  nombre  si  considérable  d'hémi- 
plégies infantiles  qu'on  a  su  diviser  en  autant  d'espèces  anatomo- 
pathologiques  distinctes,  il  n'en  est  pas  une  seule  dont  la  cause 
puisse,  dans  la  pratique,  être  catégoriquement  affirmée. 
•  La  méningo-encêphalite,  qu'on  est  en  droit  de  rapporter  presque 
toujours  à  une  infection  accidentelle  et  passagère,  ne  donne  pas 
lieu  à  l'hémiplégie  spasmodique  infantile  la  mieux  caractérisée. 
Comme  l'a  fait  excellemment  remarquer  VI.  Marie  dans  un  article 
qu'il  faut  lire  et  relire,  la  méningo-encéphalite  ne  doit  figurer  dans 
l'histoire  de  l'hémiplégie  infantile  qu'à  titre  de  circonstance 
accessoire  ou  de  terme  de  comparaison.  Les  hémialrophies  céré- 
brales, la  sclérose  d'un  des  deux  bémisphères,  les  hysles  lacu- 
naires d'origine  ischémique  ou  hémorragique,  enfin  la  porencê- 
phalie  sont  les  seules  altérations  primitives  dont  relève  ladite 
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hémiplégie  infantile.  Or,  quelles  que  soient  ces  lésions,  le  syn- 
drome est  invariablement  le  même.  Les  cas  ne  (Mirèrent  entre  eux 
que  par  leur  degré  d'intensité,  et  l'intensité  elle-même  est  toujours 
subordonnée  a  deux  facteurs  d'importance  capitale  :  le  siège  du 
loyer  d'encéphalopathie  et  l'époque  de  sa  formation  pendant  la  vie 
fœtale  ou  embryonnaire. 

Alors  même  que  les  signes  d'une  hémiplégie  infantile  se  révèlent 
aux  approches  de  la  première  dentition,  il  y  a  toutes  chances  que 
la  lésion  hémisphérique  remonte  à  la  période  intra-utérine  de 
l'existence.  11  en  résulte  qu'on  se  trouve  presque  nécessairement 
en  présence  d'un  fait  acquis,  d'une  infirmité  que  la  croissance 
n'atténuera  pas  toujours,  qui  subsistera  indéfiniment  telle  quelle, 
et  qui  parfois  ne  fera  que  s'aggraver  avec  les  années.  La  plus 
consciencieuse  enquête  ne  nous  permet  donc  le  plus  souvent  de 
diagnostiquer  que  le  syndrome,  c'est-à-dire  ce  fait  acquis.  Le  côté 
de  l'hémiplégie  nous  indique  le  côté  de  la  lésion;  mais,  pour  ce 
qui  est  de  la  lésion  elle-même,  nous  ignorons  à  peu  près  tout. 
La  sclérose,  l'atrophie  simple,  la  porencéphalie  nous  semblent, 
par  exception,  plus  probables  en  raison  de  certains  indices  fort 
aléatoires;  et  cependant  nous  ne  pouvons  jamais  arriver  à  ce  degré 
de  certitude  qui  est  le  but  suprême  du  diagnostic.  Y  parviendra-t-on 
quelque  jour?  L'analyse  des  symptômes,  et  plus  encore,  leur  syn- 
thèse, nous  éclaireront-elles?  —  Je  doute  que  de  nouveaux  signes 
s'ajoutent  à  la  liste  de  ceux  qui  ont  été  si  bien  observés  et  groupés 
par  Cotard,  Charcot  et  surtout  Bourneville.  Le  mieux  est  donc,  en 
attendant,  de  recueillir  et  d'étudier  soigneusement  tous  les  faits 
que  le  hasard  nous  apporte.  Ce  sera,  quoi  qu'il  advienne,  nous 
conformer  au  conseil  de  Bull'on  :  «  Accumulons  des  faits  pour  nous 
donner  des  idées.  » 

II.  — D'ailleurs,  le  jeune  garçon  qui  va  me  fournir  le  sujet  de 
cet  entretien  et  l'occasion  de  risquer  timidement  le  diagnostic  de 
porcna-phalie,  s'écarte,  à  beaucoup  d'égards,  du  type  le  plus  ordi- 
naire des  hémiplégies  spasmodiques  infantiles.  Vous  devinez  bien 
qu'un  pareil  diagnostic  ne  se  hasarde  pas  sans  un  motif  spécial. 

Vous  savez  ce  qu'il  faut  entendre  par  "porencéphalie.  C'est  une 
lésion  hémisphérique,  quelquefois  bilatérale,  mais  le  plus  souvent 
unilatérale,   consistant  essentiellement  en   une   cavité  (porus), 
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limitée  à  une  portion  de  la  substance  cérébrale.  Située  le  plus  ordi- 
nairement à  la  face  externe,  aux  environs  do  la  région  rolaudique, 
la  eavité  infundïbvliforme  ou  cratériforme  s'enfonce  vers  les  pal  - 
lies profondes  jusqu'au  ventricule  latéral,  avec  lequel  elle  commu- 
nique parfois  librement.  Le  eratère  ou  pore  est  comme  un  centre 
d'attraction  pour  toutes  les  circonvolutions  de  la  convexité  qui  l'en- 
lourenl  el  qui  vont  s'y  précipiter,  en  quelque  sorte,  en  convergeant. 
La  topographie  de  la  région  n'a  plus  rien  de  commun  avec  celle  de 
la  convexité  normale.  — D'où  provienl  donc  cette  lacune?  El  com- 
ment se  fait-il  que  la  cavité  sous-arachnoïdienne  plonge  ainsi  dans 
la  masse  de  l'hémisphère  jusqu'à  la  cavité  ventriculaire?  L'em- 
bryologie explique  tout  cela  de  la  façon  la  plus  simple  :  la  pulpe 
grise  et  blanche  ne  s'élant  pas  formée  dans  une  portion  limitée  de 
la  surface  pic-mérienne,  la  communication  cratériforme  représente 
l'espace  qui  aurait  dû  être  occupé  par  la  substance  cérébrale.  Un 
arrêt  de  développement  du  cerveau  entraîne  nécessairement  un 
vice  de  développement  du  crâne  :  le  contenant  est  toujours  l'ail 
pour  le  contenu.  Quelquefois  une  forte  dépression  crânienne 
marque  la  place  exacte-d'une  porencéphalie  sous-jacente;  bien 
plus,  le  squelette  osseux  du  cerveau  peut  être  remplacé  par  une 
simple  membrane  fibreuse,  sorte  de  fontanelle  pathologique  dont 
l'ossification  ne  se  réalisera  jamais. 

Les  faits  de  cette  catégorie  sont  relativement  rares;  mais  il  me 
fallait  vous  les  rappeler,  puisqu'ils  sont  en  somme  les  seuls  qui 
autorisent  un  diagnostic  ferme.  Encore  faut-il  ajouter  que  cer- 
taines lacunes  kystiques  d'origine  hémorragique  déterminent  des 
rétractions  cicatricielles  capables  de  faire  croire  à  une  porencé- 
phalie vraie,  alors  qu'il  s'agit  exclusivement  d'une  perte  de  sub- 
slance  accidentelle.  La  fausse  porencéphalie  consécutive  à  un 
ramollissement  hémisphérique  survenu  pendant  la  période  fœtale 
est  donc  très  difficile  à  distinguer  de  la  porencéphalie  vraie. 

Chez  le  petit  malade  que  nous  allons  examiner  ensemble,  la 
déformation  crânienne  n'a  rien  de  pathognomonique.  Ces!  elle 
cependant  qui  a  le  plus  fortement  influencé  notre  diagnostic.  Mais 
avant  d'en  venir  là,  considérons  le  cas  pour  l'hémiplégie  elle- 
même. 


III.  —  L'enfant  nous  est  amené  par  sa  mère  avec  son  frère 
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jumeau.  Il  a  dix  ans,  il  esl  de  taille  normale  pour  son  âge;  la  phy- 
sionomie est  intelligente,  ouverte,  enjouée;  la  mine  est  bonne, 
l'embonpoint  suffisant.  Tout  dé  suite,  et  pour  n'y  plus  revenir,  je 
vous  dirai  que  les  antécédents  paternels  et  maternels  sont  irrépro- 
chables. Uue  tante  paternelle  a  eu  trois  grossesses  gémellaires.  Ce 
qui  esl  plus  important,  e'csl  que  la  venue  au  monde  des  deux 
enfants  que  vous  voyez  a  été  très  laborieuse.  Notre  malade  est  né  le 
premier,  tête  première.  Il  a  fallu  appliquer  le  forceps  pour  l'extrac- 
tion «lu  second  (la  mère  était  primipare). 

L'hémiplégie  infantile  est  quelquefois  un  résultat  de  dystocie  : 
ce  n'est  point  ici  le  cas. 

Vous  savez  aussi  que  les  accidents  de  la  pârlurition  se  réper- 
cutent parfois,  à  une  période  plus  ou  moins  éloignée  de  la  naissance, 
sur  les  centres  moteurs  hémisphériques,  et  qu'ils  produisent  les 
syndromes  spasmodiques  si  variés  que  certains  auteurs  englobent 
indistinctement  sous  le  litre  de  maladie  de  Little.  Unilatérale  ou 
bilatérale,  la  rigidité  permanente  qui  résulte,  pour  le  nouveau-né, 
d'une  naissance  laborieuse,  présente,  avec  la  contracture  de  l'hé- 
miplégie infantile,  une  frappante  analogie.  Sans  doute  la  maladie 
il.'  Little  est  caractérisée  surtout  par  la  localisation  paraplégique 
du  spasme.  .Mais  les  accouchements  difficiles  n'entrainent  pas 
exclusivement  les  paraplégies  spasmodiques,  les  diplégies  ou  la 
rigidité  généralisées.  Ils  peuvent  donner  lieu  tout  aussi  bien  à  une 
hémiplégie  congénitale  dont  l'existence  n'apparaît  clairement, 
comme  la  prétendue  «  maladie  de  Little  »,  qu'à  l'époque  où  l'en- 
fant commence  à  marcher,  ou  même  sensiblement  plus  lard. 

Cette  remarque  n'a  d'autre  but  que  de  préciser  les  conditions 
pathogéniques  de  l'hémiplégie  dans  le  cas  actuel.  L'accouchement 
a  été  pénible,  non  pas  pour  noire  malade  qui  est  l'aîné,  mais  pour 
son  jumeau  qui  est  le  second.  Donc  si  la  dystocie  avait  entraîné 
ici  une  hémiplégie,  c'est  le  second  qui  aurait  dû  en  être  atteint 
et  non  pas  l'ainé. 

■le  levions  au  syndrome. 

A  première  vue,  le  diagnostic  d'hémiplégie  spasmodique  s'im- 
posc.  La  démarche  est  caractéristique.  L'enfant  boite  de  la  jambe 
gauchi-,  très  légèrement  il  est  vrai;  mais  l'altitude  du  pied  varus- 
équin  est  tout  à  fait  significative.  La  progression,  malgré  là  petite 
claudication,  est  encore  assez  rapide  et  dégagée.  Le  bord  interne 
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du  soulier  frotte  le  sol.  Chaque  pas  es!  accompagné  d'un  mouve- 
ment d'élévation  spasmodique  du  membre  supérieur  gauche; 
l'épaule  se  hausse  vers  l'oreille,  le  coude  s'écarte  du  tronc;  la 
main,  en  pronation  un  peu  forcée,  se  fléchît  sur  le  poignet,  les 
doigts  se  ferment. 

Le  visage  est  asymétrique  :  sa  moitié  sous-orbitaire  gauche  est 
plus  petite  que  la  moitié  sous-orbitaire  droite,  ou  semble,  du  moins. 


Fig.  1G5.  —  Porencéphalie.  ' —  Asymétrie  faciale. 

fuir  plus  obliquement  en  arrière  et  en  dehors.  Les  yeux,  les 
paupières,  le  front  ne  participent  pas  à  celte  asymétrie,  et  cela  seul 
permet  d'affirmer  Y  hémiplégie  et  non  pas  la  paralysie  faciale. 
D'ailleurs  cette  asymétrie  n'a  aucun  rapport  avec  celle  de  la  para- 
lysie proprement  dite,  attendu  que  la  moitié  gauche  du  visage  est 
franchement  contracturée.  Les  traits,  loin  d'être  eiïacés,  sont  plus 
accentués,  les  sillons  plus  profonds,  les  mouvements  de  physionomie 
plus  amples.  Aussitôt  que  l'enfant  parle  ou  sourit,  la  différence 
s'accuse;  les  commissures  s'élèvent,  l'aile  du  nez  se  dilate,  le 
menton  se  fronce. 
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L'articulation  dos  mots  est  assez  correcte,  mais  brève,  comme 
pressée  d'en  finir:  quelques  syllabes  sont  totalement  escamotées. 
Rien,  dans  ce  défaut  de  prononciation,  ne  rappelle  le  rythme 
scandé  de  la  sclérose  en  plaques.  L'intonation,  par  contre,  est 
gravement  altérée  :  la  voix  est  voilée,  nasillarde,  monotone, 
comme  il  arrive  très  souvent  dans  les  hémiplégies  infantiles  et 
même  dans  certaines  hémiplégies  des  adultes,  en  particulier  celles 
qui  sont  d'origine  capsulaire  et  qui  se  distinguent  par  l'intensité 
des  phénomènes  spasmodiques.  Le  nasonnement  tient,  en  pareil 
cas,  non  point  à  une  paralysie,  mais  à  une  contracture  de  la  moitié 
do  voile  :  la  luette  esl  franchement  inclinée  du  côté  de  l'hémiplégie, 
et,  dans  l'émission  d'un  son  filé,  la  moitié  gauche  du  voile  s'excave 
en  cupule. 

Voilà,  d'une  manière  générale,  ce  qui  caractérise  l'hémiplégie 
spasmodique  dans  le  cas  actuel. 

.Mais  je  dois  revenir  sur  quelques  particularités  de  grande  impor- 
tance, relatives  à  l'exécution  des  mouvements  volontaires  et  à  la 
nutrition  du  côté  contracture. 

IV.  —  Tout  d'abord  vous  pouvez  remarquer  que,  conformément 
à  la  règle,  le  membre  inférieur  est  beaucoup  moins  affecté  que  le 
membre  supérieur.  Le  trouble  de  la  marche  se  borne  à  une  claudi- 
cation légère  avec  attitude  vicieuse  du  pied.  Au  contraire,  les  fonc- 
tions du  bras  et  de  la  main  sont  presque  complètement  anéanties, 
et  cela  en  vertu  de  deux  conditions  permanentes  des  muscles  :  la 
contracture  et  l'athétose. 

La  contracture,  vous  venez  de  la  voir  se  produire  spontanément 
au  moment  précis  où  l'enfant  s'est  mis  en  marche  :  dès  le  premier 
pas,  le  bras  s'élève  en  abduction  et  en  pronàtion  forcée,  et  cette 
contorsion  s'accentue  lorsque  l'allure  s'accélère.  Au  commande- 
ment de  halte!  le  bras  reprend  sa  position  à  peu  près  normale, 
mais  la  contracture  n'est  que  latente  à  l'état  de  repos,  prêle  à  se 
manifester  au  moindre  mouvement  volontaire.  D'ailleurs,  l'avant- 
bras  ne  pend  pas  inerte  à  l'extrémité  du  bras;  le  coude  a  une 
certaine  rigidité  assez  difficile  à  vaincre:  le  réflexe  olécranien, 
en  raison  de  cette  rigidité  môme,  ne  peut  pas  être  provoqué.  C'est 
une  rigidité  généralisée  à  tout  le  côté  gauche;  la  saillie  du  trapèze 
esl  très  marquée,  le  sterno-mastoïdien  et  le  peaucier  du  cou  sont 
continuellement  en  activité;  et  quant  au  membre  inférieur,  malgré 
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l'indépendance  relative  do  ses  mouvements,  il  est,  lui  aussi,  en 
instance  de  contraction,  car  la  jambe  ne  s'abandonne  pas  el  le 
réflexe  rotulien  ne  se,  produit  que  sous  l'influence  do  percussions 
presque  violentes. 

Au  membre  supérieur,  les  actes  volontaires  sont  encore  troublés, 
vous  dis-je,  par  le  fait  de  Y  instabilité  athétosique.  Sur  ce  poinl  il 
faul  que  nos  constatations  soient  bien  précises.  Lorsqu'on  dit  à 
l'enfant  d'étendre  le  liras  horizontalement,  vous  voyez  que  l'ensembie 
du  mouvement  s'effectue  assez  bien,  mais  la  position  horizontale 
ne  s'accommode  pas  de  l'immobilité  absolue.  Dès  que  l'horizontalité 
est  acquise,  lo  bras  raidi  commence  à  osciller  dans  un  plan  vertical 
avec  une  régularité  do  choréc  rythmée  sur  laquelle  la  volonté  n'a 
aucune  prise;  l'amplitude  des  oscillations  semble  s'accroître  avec 
la  durée  de  l'expérience;  puis  le  membre  fatigué  retombe,  relati- 
vement inerte,  mais  toujours  en  étal  de  contracture  latente. 

Les  petits  mouvements  de  la  main  sonl  encore  plus  contrariés 
parcelle  instabilité  singulière.  Lorsque  je  dis  à  l'enfant  de  prendre 
avec  sa  main  gauche  le  crayon  que  je  lui  présente,  il  étend  d'abord 
le  Inas  au-dessus  de  l'objet,  elles  oscillations  de  la  totalité  du  mem- 
bre se  produisent  aussitôt;  puis  les  doigts  s'écartent,  le  pouce  se 
renverse  en  abduction  forcée,  et  la  main  démesurément  ouverte 
plane  ainsi,  un  imperceptible  instant,  au-dessus  du  crayon  dont 
elle  finit  par  s'emparer,  en  somme  assez  adroitement.  Mais  tenir 
le  crayon  estime  autre  affaire;  les  doigts  se  crispent  pour  ne  pas 
le  lâcher,  el  leur  spasme,  voulu  cette  fois,  n'est  plus  un  l'ait  de 
contracture  permanente.  Voici  qu'ils  s'écartent  el  le  crayon  tombe. 
Ils  s'écartent  parce  qu'il  l'occasion  de  tout  mouvement  volontaire, 
l'athétose  apparaît.  Pour  être  plus  exact,  ce  n'est  plus  d'athétose 
vraie  qu'il  s'agit,  mais  de  mouvements  athëtosiques .  C  est-à-dire 
que  les  mouvements  en  question  se  manifestent  seulement  au 
moment  où  la  volonté  intervient,  tandis  que  ceux  de  l'athétose 
vraie  sonl  continus.  En  outre,  ils  n'ont  pas  la  lenteur  el  l'ampli- 
tude illogique  de  ceux  qui  caractérisent  le  syndrome  de  Hammond  : 

aussi  la  physi  unie  de  la  main  est-elle  moins  grotesque  el  moins 

grimaçante.  Ils  ont  parfois  une  brusquerie  choréique. 

Les  ailleurs  ont  fait  justement  remarquer  que  l'instabilité  mus- 
culaire, qui  est  le  propre  de  l'athétose,  est  incompatible  avec  l'étal 
permanenl  de  contracture.  Cela  est  vrai  pour  les  cas  bien  tranchés 
dans  lesquels  l'hémiplégie  cérébrale  infantile  se  traduit,  soit  par  la 
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contracture  permanente  du  coté  paralysé,  soit-par  l'àéraialhôtose. 
A  ces  deux  états,  qu'il  convenait  de  distinguer  nettement,  corres- 
pondent les  types  d'études  A  cl  1!  que  visait  Marie  dans  sa  descrip- 
tion désormais  classique.  .Mais  entre  les  deux  extrêmes  il  y  a  toute 
une  série  de  formes  intermédiaires,  et  parmi  celles-là  il  en  est  une, 
celle  du  «  juste  milieu  »,  à  laquelle  Gibolleau  a  consacré  une 
étude  fort  intéressante1,  et  dont  notre  petit  malade  nous  offre  un 
très  remarquable  exemple. 

Charcot  avait  déjà  fait  allusion  à  ces  cas  dVncéphalopalhie  infan- 
tile dans  lesquels  la  contracture,  étant  peu  prononcée,  laisse  aux 
membres  assez  de  liberté  pour  que  l'athétose  se  révèle.  Il  avait 
même  laissé  entrevoir  que  les  mouvements  spontanés  diffèrent,  en 
pareille  occurrence,  del'alliéthose  vraie.  C'est  à  l'instabilité  spéciale 
des  extrémités  survenant  chez  ces  malades  — à  l'occasion  des  actes 
volontaires  —  que  M.  Marie  propose  de  réserver  le  nom  de  mouve- 
ment* athétosiques.  Il  s'agirait  alors  presque  toujours,  selon  Gi- 
bolleau, de  formes  bénignes  d'encéphalopatbie,  et  le  syndrome 
serait  caractérisé  par  un  peu  de  raideur,  un  peu  de  parésie,  une 
grande  maladresse  delà  main  et  des  oscillations  «  atbétosiformes  » 
à  propos  des  mouvements  volontaires2. 

Ce  n'est  pas  seulement  en  raison  du  faible  degré  de  la  contrac- 
ture que  la  forme  spécialement  visée  par  Gibottcau  peut  être  qua- 
lifiée de  bénigne.  L'hémiplégie  cérébrale  infantile  n'est  pas,  en  géné- 
ral, l'unique  manifestation  de  l'encéphalopalhie  :  les  fondions 
psychiques  sont  plus  ou  moins  gravement  endommagées:  une 
variété  d'épi lepsie  précoce  ou  tardive,  très  bien  décrite  par  liourne- 
ville  et  Wuillamier,  vient  même  trop  souvent  bâter  la  banqueroute 
intellectuelle.  Il  ne  semble  pas  que  nous  ayons  à  craindre  ici  rien 
de  semblable.  L'enfant  est  très  suffisamment  instruit  pour  son  âge; 
il  apprend  volontiers  et  retient  sans  peine.  Sa  mère  nous  dit  qu'il  a 
un  heureux  caractère,  de  la  confiance,  de  la  tendresse,  toutes 
qualités  dont  ne  témoignent  guère  les  malades  atteints  d'encé- 
phalopatbie grave. 

La  sensibilité  tactile  cl  les  sensibilités  spéciales  sont  absolumeul 
intactes,  dans  lecas  actuel,  comme  elles  le  sont  toujours.  Je  n'ai 

1.  Guomutf.  Essai  SUT  l<;  développement  <l<:s  fondions  cérébrales  cl  sur  les  paralysies 
d'origine  '■''•ii'-l>r;ili:  chez  les  eiif;iuls,  Thcte  de  l'art»,  1880. 
1.  Iaic.  cit..  p.  1 

Bfii<min,  I.LÇOSS  —  II.  ôl 
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rien  de  plus  à  vous  dire  sur  ce  point  et  j'arrive  aux  troubles  tro- 
phi (/lies. 

V.  —  L'exemple  d'hémiatrophie  totale  que  vous  avez  sous  les 
yeux  est  conforme  à  la  règle  générale.  Ce  n'estqu'une  hémiatrophie 
relative,  car  on  ne  soupçonnerait  pas  que  les  muscles  cl  le  sque- 
lette sont  atrophiés  dans  toute  la  moitié  gauche  du  corps  —  y 
conquis  la  tète  —  si  l'on  n'avait  la  moitié  droite  pour  terme 
de  comparaison,  .l'ajôuteque  celte  hémiatrophie  n'a  aucun  rapport 
avec  celle  des  véritables  arrêts  de  développement,  puisque  les  pro- 
portions des  différentes  parties  des  membres,  suit  entre  elles,  soit 
avec  l'ensemble  du  corps,  sont  à  très  peu  de  chose  près  normales. 
D'un  mot,  tout  se  borne  à  une  diminution  de  volume  en  masse  ; 
cl  vous  chercheriez  en  vain  un  muscle,  un  groupe  de  muscles,  un 
tronçon  de  membre,  où  le  trouble  de  nutrition  fût  plus  spéciale- 
ment accusé. 

C'est  aux  membres  supérieurs  que  le  défaut  de  symétrie  appa- 
raît le  plus  nettement.  Encore  le  raccourcissement  est-il  peu 
considérable.  La  circonférence  du  bras  et  de  l'avant-bras  gauches  n  "a 
qu'un  centimètre  de  moins  que  celle  du  bras  et  de  l'avant-bras 
droits  à  des  niveaux  symétriques  :  c'est  donc  bien  peu  de  chose. 
Des  deux  côtés,  les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  égale- 
ment développées.  Vous  savez,  du  reste,  que  chez  les  alhétosiques 
ces  deux  saillies  musculaires  ont  parfois  une  puissance  exception- 
nelle. 11  est  probable  qu'elles  la  doivent  à  leur  incessante  acti- 
vité. Le  membre  inférieur,  depuis  la  l'esse  jusqu'au  pied,  est  aussi 
fortement  musclé  à  gauche  qu'à  droite:  cependant,  si  le  défaul  de 
nutrition  des  muclesest  insignifiant,  l'atrophie  relative  du  squelette 
est  plus  appréciable.  La  claudication,  en  effet,  ne  lient  pas  seule- 
ment à  l'allilude  vicieuse  du  pied,  mais  à  la  longueur  moindre  des 
os.  Je  reviendrai  tout  à  l'heure  sur  cette  différence.  Le  thorax  est 
faiblement  aplati  du  côté  gauche  à  la  hauteur  des  cinq  ou  six  der- 
nières côtes.  Les  omoplates  et  le  bassin  sont  d'égales  dimensions  à 
gauche  el  à  droite. 

Il  me  reste  a  vons  parler  maintenant  de  la  tête. 

La  moitié  gauche  de  la  face,  vous  ai-je  dit,  fuil  plus  obliquement 
eu  arrière  et  en  dehors  (c'est  par  acquit  de  conscience  que  je  vous 
rappelle  celle  particularité  négligeable).  Lu  effet,  lorsque  la  face 
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est  asymétrique  par  le  fait  d'un  inégal  accroissement  des  os  pairs, 
ta  voûte  palatine  est  asymétrique  elle-même,  et  la  différence  se 
juge  par  l'obliquité  toujours  plus  ou  moins  prononcée  du  raphé 
médian.  Ici,  rien  de  semblable.  J'ajouterai  que  les  dents  ont  leur 
conformation  et  leur  implantation  parfaitement  correctes,  il  faut, 
par  conséquent,  admettre  que  l'effacement  de  la  face,  du  cùté  gau- 
che, n'est  pas  d'origine  osseuse,  et  qu'elle  est  simplement  la  consé- 
quence île  la  contracture  :  la  commissure  labiale  et  le  sillon  naso- 
labial  étant  tirés  vers  la  gauche,  cette  partie  du  visage  semble  s'ef- 
facer. 

Il  n'en  est  pas  de  même  du  crâne. 

Ici  l'asymétrie  est  frappante.  L'enfant  est  encore  assez  petit  pour 
(pi  on  puisse  regarder  directement  de  haut  en  bas  le  sommet  de  la 
tète,  et  cet  examen,  joint  à  la  palpation,  fait  apparaître  dans  toute 
son  évidence  une  déformation  des  plus  prononcées.  La  moitié 
gauche  du  crâne  est  plus  peliteetplus  couvexeque  la  moitié  droite. 
La  bosse  pariétale  gauche  est  remplacée  par  une  surface  plane  ou 
très  légèrement  bombée.  L'oreille  est  située  sur  un  plan  sensible- 
ment antérieur  à  celui  de  l'oreille  droite;  c'est-à-dire  que  la  ligne 
binauiïculaire,  au  lieu  d'être  transversale,  est  oblique  d'arrière  en 
avant  et  de  droite  à  gauche.  Le  développement  normal  de  la  moitié 
droite  fait  paraître  l'extrémité  postérieure  du  crâne  notablement 
plus  grosse  à  droite  qu'à  gauche  ;  et,  si  l'on  cherche  à  déterminer 
le  plus  grand  diamètre  de  l'ovoïde  céphalique,  on  s'aperçoit  bien 
vite  que  ce  diamètre  est  celui  qui  réunit  la  bosse  frontale  gauche  à 
la  bosse  occipitale  droite.  Ce  crâne  est  donc  franchement  oblique 
ovalaire,  et  nous  avons  affaire  à  un  cas  type  de  plagioçéphalie. 

VI.  —  Voilà  notre  examen  terminé. 

Maintenant  je  dois  vous  mettre  au  courant  du  peu  que  nous 
-avons  sur  l'évolution  de  cette  hémiplégie  spasmodique  infantile; 
car,  d'après  la  mère,  reniant  ne  serait  malade  que  depuis  l'âge  de 
trois  ans  et  demi.  Il  n'y  a  pas  à  faire  grand  cas  de  ce  renseigne- 
ment, je  m'empresse  de  vous  le  dire,  et  voici  pourquoi  :  c'est  seu- 
lement vers  l'âge  de  trois  ans  que  notre  petit  malade  a  commencé 
a  marcher.  Pourquoi  ce  retard?  Assurément  le  développement 
incomplet  de  l'un  des  deux  membres  inférieurs  suffît  à  l'expliquer. 
Dans  les  premiers  temps  —  toujours  selon  le  témoignage  de  la 
mère  —  la  rnarelie  ne  présentait  rien  d'incorrect  Or  un  enfant  qui 
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fait  ses  premiers  pas,  marche  toujours  assez  mal,  et  il  est  fort  dif- 
licile  de  dire,  en  l'absence  d'un  vice  de  conformation  tirs  apparent, 
si  c'est  par  le  fait  d'une  cause  morbide  ou  d'une  maladresse  natu- 
relle que  la  marche  est  défectueuse.  La  mère  veut  absolument  que 
son  fils  ait  bien  marché  jusque  vers  l'âge  de  huit  à  neuf  ans.  Je 
n'ai  pas  le  droit  de  la  démentir;  mais  comme,  d'autre  pari,  elle 
déclare  qu'il  n'a  jamais  su  courir  comme  ses  camarades,  je  suis 
bien  forcé  d'admettre  que,  depuis  le  jour  où  il  s'est  tenu  debout, 
cet  enfant  n'a  jamais  eu  l'usage  parfaitement  libre  et  normal  de 
ses  jambes.  L'apparition  tardive  de  la  claudication  n'est  pas,  au 
surplus,  contradictoire  d'une  encéphalopalhie  congénitale.  Je  vous 
dirai  pourquoi  dans  un  instant. 

VII.  —  Mais  avant  d'aborder  cette  question,  parlons  un  peu  du 
frère  jumeau,  dont  le  seul  aspect  contraste  étrangement  avec  celui 
de  notre  petit  malade.  Autant  le  «  malade  »  est  vaillant  et  vigou- 
reux, autant  le  frère  «  hien  portant  »  est  chélif  cl  malingre.  Celui- 
ci,  depuis  sa  naissance,  n'a  cessé  de  donner  des  inquiétudes  à  ses 
parents.  D'abord  vous  savez  qu'il  a  fallu,  pour  l'extraire,  avoir 
recours  au  forceps.  Puis,  mal  venu,  il  a  mal  «  profité  ».  11  a 
marché  encore  plus  tard  que  son  aîné,  à  trois  ans  et  demi  seulement. 
Il  a  uriné  au  lit  jusqu'à  4  ans.  Il  a  montré  une  intelligence  hien 
moins  précoce,  il  n'a  appris  à  lire  qu'à  grand'pcine,  et  aujour- 
d'hui, il  est  loin  d'avoir  regagné  le  temps  perdu;  il  reste  un 
arriéré,  non  seulement  par  rapport  à  son  frère,  mais  par  rapport 
a  tous  ceux  de  sa  génération.  Au  point  de  vue  physique,  la  diffé- 
rence est  peut-être  plus  marquée  encore  :  on  ne  pourrait  imaginer 
deux  jumeaux  plus  dissemblables.  A  part  la  couleur  rousse  des 
cheveux,  ils  n'ont  réellement  rien  de  commun.  Nous  voilà  bien 
loin  des  Ménechmes  1  L'infirme  a,  comme  on  dit,  la  tête  de  plus 
que  son  frère.  Celui-ci,  maigre,  pâle,  maladif,  ne  rappelle  en  rien 
le  fameux  héros  de  fantaisie,  que  sa  mère 

«  Avait  fait  plus  petit  pour  le  faire  avec  soin.  » 

En  somme,  petit  corps,  petite  intelligence,  petite  santé.  L'examen 
des  muscles  et  la  mensuration  des  membres  ne  révèle  aucune  ano- 
malie comparable  à  celle  que  vous  venez  de  constater  chez  le  frère 
jumeau.  Les  réflexes  roluliens  n'ont  même  pas  celle  légère  exagé- 
ration d'amplitude  et  de  brusquerie  qu'on  remarque  fréquemment 
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chez  les  onfants  qui  ont  marche  tard.  Le  tait  —  quoique  négatif  — 
mérite  toujours  d'être  signalé,  surtout  lorsque  l'incontinence 
d'urine  a  persisté,  comme  dans  le  cas  actuel,  jusqu'à  l'âge  de 
quatre  ans. 

Au  total,  nos  deux  jumeaux  ont  chacun  leur  lare,  mais  une  lare 
différente,  et  c'est  la  grossesse  gémellaire  qui  est,  suivant  toute 
prohabilité,  la  cause  de  l'une  et  de  l'autre. 

A  coup  sûr  la  «  gémellité  »  n'est  pas  un  fait  têratologique. Depuis 
Castor  et  Pollux,  l'origine  des  jumeaux  a  cessé  d'être  monstrueuse. 
D'ailleurs,  au  dire  de  Speyr1,  pour  80  accouchements  simples,  il  y 
en  a  au  moins  une  gémellaire,  et  le  chiffre  global  des  monstruosités 
vraies  est  infiniment  moins  élevé.  Mais  si  la  fécondation  de  deux 
ovules  n'a  rien  de  comparable  avec  la  diplogénèsc  têratologique,  il 
n'est  pas  moins  certain  que  le  développement  de  deux  embryons 
ne  s'effectue  pas  avec  la  même  régularité  que  le  développement 
d'un  seul.  Sur  150  grossesses  gémellaires,  le  professeur  Pinard 
n'en  a  vu  que  42  arriver  à  terme;  24  se  sont  terminées  à  8  mois 
et  demi,  55  à  8  mois,  10  à  7  mois  et  demi,  14  à  7  mois,  le 
reste  au-dessus  de  4  mois.  La  vitalité  des  jumeaux  une  fois  venus 
au  monde  est  tout  aussi  précaire.  D'après  la  statistique  de  Gmhlert, 
un  peu  plus  d'un  tiers  seulement  (56,9  pour  100)  atteindraient  la 
vingtième  année. 

A  ne  considérer  que  ces  chiffres,  est-il  invraisemblable  que  les 
deux  sujets  dont  vous  savez  maintenant  l'histoire,  doivent  à  la 
gémellité  toute  seule,  l'un  sa  débilité  constitutionnelle,  l'autre  son 
infirmité  incurable?  —  Je  n'en  doute  pas  un  instant  pour  ma  part. 
La  dyslocie  est  du  reste,  par  elle-même,  une  cause  suffisante 
d'hémiplégie  infantile,  et  l'on  sait  depuis  Hippocrate  —  c'est 
Arnbroise Paré  qui  nous  le  dit  —  que  V  «  enfantement  sera  difficile 
lorsqu'il  y  aura  deux  enfants  gémeaulx  ». 

Mais  quelque  autre  circonstance  morbide,  survenue  depuis  la 
naissance,  n'aurait-elle  pas  pu  à  la  rigueur  déterminer  l'encépha- 
lopathio? 

Si  nous  passons  cri  revue  les  conditions  éliologiques  de  l'hémi- 
plégie spasmodique  acquise,  nous  ne  parvenons  pas  à  découvrir 
ici  celle  qu'il  faut  mettre  en  cause.  La  coqueluche,  la  scarlatine, 


1.  Tu.  V.  Si-EWi.  deuhr/ie  mrd.  Zcilsch.,  1805,  11"  i.">. 
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la  diphtérie,  la  grippe*  sont  les  causes  lointaines  qu'on  peut  le 
plus  facilemenl  accuser,  car  peu  d'enfants  échappent  à  l'une  quel- 
conque de  ces  maladies  du  premier  âge.  Elles  ont  épargné  notre 
petil  monstre  double.  La  rougeole  passe  pour  spécialement  patho- 
gène des  encéphalopathies.  Je  ne  sais  si  celte  mauvais»;  réputation 
est  fondée;  en  tout  cas,  c'est  la  seule  fièvre  que  les  deux  enfants 
aient  eu  à  subir  ;  mais  elle  s'est  déclarée  à  l'âge  de  trois  ans  et  demi, 
c'est-à-dire  à  une  époque  où  le  trouble  de  la  marche  avait  été 
cléj à  constaté  chez  l'aîné. 

Reste  la  polioencéphalite  primitive,  essentielle,  cette  affection 
que  Strùmpell  assimile  à  la  poliomyélite  aiguë,  quant  à  sa  nature, 
et  qui  ne  différerait  de  cette  dernière  que  par  sa  localisation  dans 
l'écorcé  grise  du  cerveau.  L'hypothèse  de  la  polioencéphalite  ne 
vaut  pas  plus  et  vaut  sans  doute  moins  que  toute  autre.  La  crise 
fébrile  par  laquelle  elle  débute  ne  passe  guère  inaperçue,  et  la 
mère,  qui  n'a  jamais  quitté  ses  enfants,  qui  les  a  nourris  l'un  et 
l'autre,  affirme  qu'avant  leur  rougeole  ils  n'avaient  eu  aucune 
maladie.  A  supposer  môme  que  la  fièvre  ait  pu  manquer  —  car 
cela  arrive  —  d'autres  symptômes,  et  des  plus  alarmants,  auraient 
éveillé  l'attention.  Presque  toujours  la  phase  de  contracture  est 
précédée  d'une  phase  de  paralysie  flaccide.  Puis  l'épilepsie  (primi- 
tive ou  secondaire)  est  un  fait  à  peu  près  constant;  franche  ou 
larvée,  sa  fréquence  lui  confère  une  signification  diagnostique  de 
très  grande  valeur.  Or  jamais  nos  malades  n'ont  eu  ni  paralysie, 
ni  convulsions.  Ni  l'un,  ni  l'autre  n'a  ou  n'a  eu  de  strabisme, 
môme  passagèrement.  Enfin,  si  l'un  des  deux  est  physiquement 
et  intellectuellement  un  arriéré,  l'autre  est,  hormis  l'hémiplégie, 
parfaitement  sain  et  normal. 

VIII.  —  La  porencéphalie  est  donc  la  dernière  supposition  qui 
reste  à  envisager,  et  j'avoue  que  celle-là  me  parait  la  plus  accep- 
table. 

D'abord  rien  ne  la  contredit. 

Vraie  ou  fausse,  la  porencéphalie  donne  lieu  très  souvent  à  une 
hémiplégie  cérébrale  avec  contracture,  avec  mouvements  athétosi- 
ques,  avec  arrêt  de  développement  du  côté  paralysé.  Moins  que 
n'importe  quelle  autre  encéphalopathie  infantile,  elle  provoque 

1.  Rehdd.  Deux  cas  de  sclérose  cérébrale  d'origine  grippale.  Semaine  médicale,  1894, 
p.  î>77. 
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l'épilepsie  ou  entrave  les  progrès  intellectuels.  La  vraie  porencé- 
phalie, en  particulier,  est  plutôt  un  vice  de  conformation  qu'une 
lésion  destruc  tive.  La  présence  du  porus  ne  supprime  pas  néces- 
sairement une  quantité  donnée  de  substance  cérébrale.  Ce  n'est 
pas  une  altération  de  déficit.  Los  circonvolutions  trouvent  leur 
place  où  elles  peuvent,  mais  elles  existent.  Au  fur  et  à  mesure 
qu'elles  augmentent  de  volume,  la  cavité  ne  variant  pas,  il  est 
possible  qu'elles  subissent,  vers  le  fond  du  cratère,  des  tractions 
préjudiciables  à  leur  perfectionnement  fonctionnel  ;  encore  ne 
faut-il  pas  voir  là  une  conséquence  fatale  de  l'adhérence  méningo- 
ventriculaire. 

L'atrophie  qui,  à  la  longue,  résulte  de  ces  tractions  et  qu'on 
a  appelée  atrophie  secondaire,  n'est  jamais  bien  importante. 
Aussi  la  lacune  de  la  porencéphalie  vraie  de  Heschl  n'est-elle  pas 
la  lésion  décrite  par  Cotard  sous  le  nom  d'atrophie  avec  dispa- 
rition complète  de  la  substance  nerveuse.  Mais  la  notion  de  celte 
atrophie  secondaire  a  du  moins  l'avantage  de  nous  expliquer  pour- 
quoi les  phénomènes  cliniques  apparaissent  quelquefois  à  une 
époque  relativement  tardive,  alors  que  le  phénomène  anatomique 
initial  remonte  à  l'époque  si  lointaine  de  la  formation  des  vésicules 
cérébrales.  Chez  un  enfant  dont  la  vie  s'est  passée  jusqu'à  onze 
nus  sans  crises  convulsives,  sans  débilité  intellectuelle  progressive, 
sans  le  moindre  incident  pathologique,  et  qui,  dès  l'époque  où  il 
a  commencé  à  marcher,  a  présenté  les  signes  d'une  hémiplégie 
spasmodique,  on  ne  peut  guère  admettre  qu'un  trouble  du  déve- 
loppement cérébral  datant  de  la  période  embryonnaire. 

Pourtant  cela  ne  suffît  pas  encore.  —  Exisle-t-il  des  symptômes 
de  certitude  permettant  de  différencier  la  porencéphalie  de  la  sclé- 
rose, de  l'atrophie  simple  des  circonvolutions,  des  foyers  accidentels 
d'hémorrhagie  ou  de  ramollissement?  —  En  ce  qui  touche  la  sclé- 
rose simple  et  l'atrophie  des  circonvolutions,  l'hésitation  n'est  guère 
possible.  Ces  deux  lésions  anatomo- pathologiques  entraînent 
presque  nécessairement  les  convulsions  épilcptiques  et  les  troubles 
de  L'intelligence  qui,  chez  un  être  dont  le  cerveau  n'est  encore 
que  rudimentaire,  se  traduisent  par  l'imbécillité  simple  ou  l'idiotie. 
Quant  au  ramollissement  et  à  Yhémorrhagie,  nous  nous  figurons 
malaisément  que  le  déficit  réel  dont  ils  sont  le  point  de  départ 
n'ait  pas  pour  conséquence  une  dégénération  descendante  de  la 
moelle,  c'est-à-dire,  en  langage  clinique,  une  contracture  p  erra  a- 
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nente;  et  celle  contracture  esl  d'autant  plus  prononcée  que  le 
sujet  esl  plus  jeune.  Or,  si  nous  tenons  compte  de  ce  fait,  au 
premier  abord  un  peu  surprenant,  que  la  porencéphalie  se  com- 
plique très  rarement  de  dégénèralion  descendante,  c'esl  encore 
l'hypothèse  de  la  porencéphalie  qui  demeure  la  plus  admissible. 

I\.  —  Je  vous  «lisais,  en  commençant,  que  la  déformation  crâ- 
nienne avait,  plus  que.  tout  autre  motif,  engagé  noire  diagnostic 
dans  eetle  voie.  Ce  n'es!  pas  que  les  malformations  céphaliques 
soient  exceptionnelles  dans  la  sclérose  ou  l'atrophie  simple  des 
hémisphères.  On  sait  que  l'enveloppe  osseuse  du  cerveau  se  moule 
en  quelque  sorte  sur  la  forme  extérieure  du  cerveau  lui-même. 
Mais,  ainsi  que  Ta  fait  observer  Wuillamier,  la  déformation  est 
1res  prononcée  dans  la  cavité  crânienne,  tandis  que  l'extérieur  est 
relativement  fort  peu  modifié.  La  plagiocéphalie,  dlautrc  part, 
n'appartient  pas  en  propre  aux  lésions  grossières  du  cerveau,  (elles 
que  l'atrophie,  la  sclérose  et  la  porencéphalie  elle-même.  Elle  con- 
stitue un  des  stigmates  les  plus  importants  et  les  plus  communs  de 
la  dégénérescence. 

Notre  petit  hémiplégiqne  a-t-il  la  plagiocéphalie  vulgaire  d'un 
dégénéré?  —  Non,  certainement  :  d'abord  parce  que  rien,  ni  chez 
lui-même,  ni  chez  ses  ascendants,  ne  fait  présumer  la  dégénéres- 
cence; et  puis,  parce  que  la  plagiocéphalie  des  dégénérés  s'accom- 
pagne presque  toujours,  sinon  toujours,  d'une  déformation  plus  ou 
moins  accentuée  du  squelette  de  la  face,  du  palais,  des  alvéoles 
dentaires  et  des  dents  elles-mêmes. 

Enfin  la  déformation  crânienne  de  la  porencéphalie  a-l-elle  des 
caractères  positifs  qui,  dans  le  cas  actuel,  entraîneraient  notre  con- 
viction?—  A  cet  égard,  je  suis  obligé  de  vous  répondre  encore  :  non. 
Et  j'ajouterai  même  que  les  opinions  sont  étrangement  contradic- 
toires. Kahlden  les  a  collectionnées  :  Heschl  admet  que  le  crâne  est 
bombé  du  côté  de  la  lésion  ;  Tùmmel  a  noté  l'asymétrie  simple  dans 
deux  cas;  Schullzc  n'a  constaté  qu'une  faible  asymétrie,  malgré  un 
déficit  cérébral  considérable  et  bilatéral;  Jensen  a  vu  le  côté  de  la 
lésion  rétréci  et  oblique  par  rapport  au  côté  sain;  Binswanger 
signale  la  diminution  de  la  circonférence  horizontale  du  crâne  du 
côté  de  la  lésion;  De  La  Croix  a  relaté  l'inverse;  Schaltenberg 
mentionne  la  forte  voussure  du  côté  de  la  lésion,  et  Birsch- 
Ilirscbfeld,  un  aplatissement  du  côté  de  la  lésion.  J'ajoute  enfin  que, 


INFANTILISME  ET  PORENCÉÎPHAIIB.  489 

dans  un  petit  nombre  d'observations,  h1  crâne  était  parfaitement 
symétrique.... 

Nous  voilà  bien  avancés! 

On  pourrait  se  tirer  d'affaire  en  alléguant  que  la  voussure  du 
côté  de  la  lésion  résulte  d'une  hydrocéphalie  partielle,  dans  les  cas 
où  le  cratère  cortical  ne  communique  pas  avec  le  ventricule,  et  que 
l'aplatissement  du  côté  de  la  lésion  est  simplement  le  fait  d'un 
arrêt  de  développement.  Les  explications  de  ce  genre  sont  toujours 
d'autant  plus  faciles  que  les  autopsies  sont  plus  rares.  Ce  qui  est 
incontestable,  c'est  que  la  déformation  crânienne,  soit  du  côté  de 
la  lésion,  soit  du  côté  opposé  à  la  lésion,  est  la  règle  presque  géné- 
rale dans  la  porencéphalie. 

Ensuite,  ce  qui  est  au  moins  très  vraisemblable,  c'est  qu'une 
déformation  crânienne  sans  déformation  faciale,  chez  un  sujet 
non  dégénéré  atteint  d'hémiplégie  spasmodique  congénitale  et 
n'ayant  jamais  présenté  le  moindre  accident  convulsif  ni  le  plus 
r  trouble  intellectuel,  relève  d'un  arrêt  de  développement  limité 
d'un  hémisphère  cérébral.  Enfin,  étant  donné  qu'une  grossesse 
gémellaire  n'arrive  à  son  terme  qu'une  fois  sur  trois,  il  faut 
admettre  que  les  deux  produits  ou  leurs  annexes  se  gênent  mutuel- 
lement dans  leur  évolution,  et  cela  dès  les  premiers  phénomènes 
de  la  segmentation.  L'action  mécanique  qu'ils  exercent  l'un  sur 
l'autre  laisse  entrevoir  comment  la  porencéphalie  vraie  vient  grossir 
le  nombre  des  anomalies  congénitales  dans  les  cas  de  grossesse 
gémellaire. 

\.  —  Encore  un  mot  sur  l'arrêt  de  développement  relatif  de 
tout  le  côté  paralysé,  qui  est  comme  un  infantilisme  partiel,  un 
hémi-infantilisme. 

Ce  qu'on  appelle  dans  le  langage  courant  atrophie  ou  hémi- 
atrophie  n'est  pas,  vous  le  comprenez  bien,  un  phénomène  régressif. 
La  moitié'  du  crâne,  l'épaule  gauche,  la  moitié  gauche  du  thorax, 
la  moitié  gauche  du  bassin  et  tout  le  membre  inférieur  gauche  ne 
se  sont  point  accrus  pour  diminuer  ensuite.  Toutes  ces  parties  ont 
grandi  sans  difformités  apparentes,  avec  un  simple  relard  sur  les 
parlies  homologues  du  côlé  opposé;  mais  il  s'en  faut,  en  somme,  de 
très  peo  que  la  symétrie  ne  soil  parfaite.  La  différence  de  longueur 
des  ries  membres  est  toujours  fort  petite,  lleschl  a  vu  cependant 
une  diminution  de  longueur  du  bras  paralysé  équivalant  au  cin- 
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quièmo  de  la  longueur  du  bras  sain1.  Cocas  —  le  superlatif  du 
genre  —  est  absolument  exceptionnel.  Il  n'en  fallait  pas  tant  pour 
qu'on  admit  sans  réserve  l'influence  trophique  de  chaque  hémi- 
sphère cérébral  sur  la  moitié  opposée  du  corps,  y  compris  le 
squelette.  En  d'autres  termes,  il  semblait  que  le  cerveau,  durant  la 
vie  embryonnaire  et  fœtale,  dût  participer  dans  une  certaine  mesure 
à  tons  les  phénomènes  de  l'ontogenèse,  et  que  toute  lésion  grave 
d'un  hémisphère  entraînât  nécessairement  un  arrêt  de  dévelop- 
pement dans  la  moitié  du  corps  que  cet  hémisphère  commande. 

Le  fait  que  l'hémiatrophie  est  d'autant  plus  prononcée  que  la 
lésion  cérébrale  est  plus  précoce,  donnait  crédit  à  celle  manière  de 
voir.  Aujourd'hui  cette  hypothèse  me  paraîl  bien  loin  de  la  réalité. 
Le  cerveau  ne  préside  en  aucune  façon"  à  l'accroissement  des 
autres  organes.  Je  n'invoquerai  pas  les  raisons  tirées  de  l'embryo- 
logie et  de  l'anatomie  comparées;  je  ne  remonterai  pas  jusqu'à 
Yamphioxus  (vous  savez  que,  dans  la  morphologie  de  ce  premier 
vertébré,  le  cerveau  n'est  pas  prévu).  Je  vous  rappellerai  simple- 
ment certains  cas  d'anencéphalie  relevant  de  la  tératologie 
humaine,  auxquels  j'ai  fait  maintes  fois  allusion  et  dont  je  vous 
reparlerai  souvent  encore.  0.  von  Leonowa,  par  exemple,  a  étudié, 
en  1893,  dans  le  laboratoire  de  von  Monakow,  un  fœtus  de  34  cen- 
timètres de  long,  anencéphale  et  amyélique*.  La  dimension  longitu- 
dinale de  ce  monstre  indique  approximativement  son  âge.  Ce 
n'était  plus  un  embryon,  mais  bien  un  fœtus  déjà  très  développé  cl 
dont  les  membres  avaient  leur  conformation  normale,  malgré 
l'absence  totale  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière.  Cela  seul  en 
dit  assez.  —  Que  devient  alors  la  prétendue  influence  des  hémisphères 
sur  l'accroissement  des  autres  organes  en  général  et  du  squelette 
en  particulier? 

Le  cas  récent  de  von  Leonowa  n'est  certainement  pas  le  premier 
de  son  espèce,  mais  il  est  jusqu'à  présent  le  seul  dont  nous  ayons 
une  description  histologique  complète.  Or  de  celte  description,  il 
résulte  que  l'homme,  aussi  bien  que  l'amphioxiis,  s'accroît  jus- 
qu'au terme  de  la  vie  intra-utérine  sans  le  secours  du  cerveau: 
que  ses  membres  peuvent  se  développer  régulièrement,  symétrique- 
ment, normalement  à  tous  égards,  par  le  seul  fait  de  la  segmenla- 

1.  Hesgiil.  Vierteljajirsch.  f.  d.  prakt.  IleiU,:,  1868,  G,  p.  40. 

2.  Von  Leonowa.  Zur  pathologischen  EntAvickeluns  des  Cfcmtrarnervensystems ;  ein  Fall 
von  Anencephalie  cômbihirt  mit  tolaler  Amyelic.  Natrol.  Cenlvalb,.  1"  et  15  avril  18.).). 
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lion  des  cellules  primitives,  ne  visant  que  leur  propre  but,  n'obéis- 
sant qu'à  leur  propre  discipline. 

'  La  contre-épreuve  nous  esl  fournie  par  une  observation  de 
G.  Sperino1  :  ici  il  s'agissait  d'un  monstre  ectromèle,  dont  la  moelle 
épiuière  était  irréprochable  par  sa  structure,  ses  dimensions,  sa 
constitution  bistologique. 

Mais  si  l'action  des  centres  nerveux  sur  le  développement  est 
nulle,  comment  se  fait-il  que  les  membres  s'atrophient  —  ou 
s'accroissent  moins  vile  —  précisément  du  côté  où  1'  «  inllux  céré- 
bral »  fait  défaut?  La  réponse  me  parait  toute  simple.  Les  membres 
—  muscles  et  squelette  —  restent  en  relard  parce  qu'ils  ne  fonc- 
tionnent pas  ou  fonctionnent  peu.  Duchenne  (de  Boulogne)  n'a-t-il 
pas  ilès  longtemps  proclamé  que  l'excitateur  le  plus  el'licace  de  la 
contraction  du  muscle  est  la  cellule  nerveuse  de  Yécorce  cérébrale"! 
Bien  plus  que  n'importe  quel  agent  physique,  chimique,  méca- 
nique, électrique,  la  volonté  est  l'agent  de  l'activité  musculaire. 

Aussi  voyez-vous  que  l'atrophie  se  montre  toujours  au  maximum 
dans  les  muscles  qui  sont  le  plus  directement  soumis  à  l'influence 
de  la  volonté  (tels  les  groupes  du  thénar  et  de  l'hypothénar),  et  au 
minimum  dans  les  muscles  sur  lesquels  la  volonté  a  le  moins  d'em- 
pire (  tels  les  intercoslaux  et  les  muscles  respirateurs  en  général). 
Bien  plus,  cette  «  atrophie  »  relative  n'apparaît  qu'à  l'époque  où 
les  incitations  volontaires  commencent  à  se  manifester;  et  c'est 
pour  cela  que  la  maladie  reste  latente  jusqu'au  jour  où  l'enfant 
affirme  sa  personnalité,  c'est-à-dire  sa  volonté,  car  personnalité 
et  volonté  sont  une  seule  et  môme  chose.  Privé  de  son  faisceau 
pyramidal,  —  conducteur  des  ordres  volontaires  —  l'homme  n'agit 
plus  sur  les  centres  spinaux  de  l'activité  musculaire;  les  muscles 
privés,  en  partie,  du  travail  qui  les  nourrit,  ne  sollicitent  plus  les 
cartilages  de  croissance  sur  lesquels  ils  s'insèrent.  Les  échanges 
nécessaires  à  la  prospérité  du  système  moteur  sont  ralentis. 

Tout  n'est  pas  arrêté  cependant,  tant  que  la  cellule  motrice  des 
cornes  antérieures  est  vivace;  les  excitations  venues,  non  pas  du 
cerveau  (centre  de  mémoire),  mais  du  dehors,  par  les  voies  centri- 
pètes, (a  trouvent  toujours  prête  à  une  foule  de  réactions  motrices. 
La  fibre  striée  utilise  sa  contraclililé  pour  les  actes  réflexes,  et  vous 


I.  fi.  Snknà.  Oiorn.  <tr.iï  Accad.  d.  tfud.  di  Torino,  1892,  tt"  2. 
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savez  qu'elle  ne  s'en  fail  pas  faute,  en  particulier  dans  les  hémi- 
plégies spasmodiques.  Si  par  hasard  la  vitalité  de  la  cellule  spinale 
venait  à  manquer,  la  perte  de  la  fonction  musculaire  serait  com- 
plète et  irrémédiable.  Alors  l'atrophie  serait  encore  plus  prononcée; 
elle  pourrai!  même  devenir  totale. 

Ce  n'est  pas  là  une  supposition  purement  gratuite  :  la  paralysie 
spinale  infantile  le  prouve.  Dans  cette  maladie,  non  seulement  les 
mouvements  volontaires,  mais  aussi  les  mouvements  réflexes,  sont 
supprimés.  Le  muscle  ne  peut  plus  recevoir  aucune  incitation  des 
centres,  et  rien  ne  vient  s'ajouter  à  la  simple  force  de  développe- 
ment sans  laquelle  l'évolution  n'existerait  pas.  Aussi  les  muscles 
et  le  squelette,  dans  la  poliomyélite  aiguë  de  l'enfance,  sont-ils 
beaucoup  plus  atrophiés  qu'ils  ne  le  sont  jamais  dans  l'hémiplégie 
spasmodique,  quelque  précoce  que  soit  celte  dernière.  Et  cependant 
muscles  et  squelette  continuent  de  s'accroître,  même  dans  la 
paralysie  spinale,  en  vertu  de  cette  vitesse  acquise  qui  leur  vient 
de  l'impulsion  première  donnée  par  la  mise  en  train  de  la  segmen- 
tation embryonnaire;  car,  au  total,  les  membres  acquièrent  une 
longueur  presque  égale  à  celle  que  leur  réservait  leur  destinée 
première  :  ce  n'est  donc  pas  atrophie  qu'il  faut  dire,  c'est  hypotro- 
pliie  ou  méiotrophie.  11  serait  encore  plus  inexact  de  dire  arrêt  de 
développement.  Aucune  lésion  des  centres  nerveux  n'est  capable 
d'arrêter  le  développement  du  squelette  ou  des  muscles.  Les  obser- 
vations de  von  Leonowa  et  de  G.  Sperino  le  démontrent. 

Quand  vous  vous  trouverez  en  présence  d'un  réel  arrêt  de  déve- 
loppement, n'en  induisez  donc  pas  que  les  centres  sont  malades 
ou  l'ont  été.  Vous  verrez  quelquefois  des  arrêts  de  développement 
congénitaux  caractérisés  par  un  relard  de  croissance  déjà  très 
marqué  à  la  naissance;  tantôt  c'est  le  membre  supérieur,  tantôt 
c'est  le  membre  inférieur,  tantôt  ce  sont  les  deux  membres  d'un 
même  côté  qui  présentent  cette  réduction  de  longueur  et  de 
volume,  que  les  progrès  de  la  taille  ne  feront  qu'accentuer  jusqu'à 
l'âge  adulte.  Une  telle  anomalie  ne  résulte  jamais  de  la  para- 
lysie spinale  infantile,  encore  moins  de  l'hémiplégie  cérébrale, 
même  précoce.  Elle  est  nécessairement  le  fait  de  «  la  persistance 
d'un  état  embryonnaire  qui  ne  devait  être  que  transitoire1.  »  Le 
système  nerveux  n'y  est  pour  rien. 

J'ai  tenu  à  insister  sur  les  troubles  trophiques  de  l'hémiplégie 
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infantile,  aOn  de  vous  montrer  une  t'ois  do  plus  qu'il  n'est  pas 
indispensable  de  recourir  à  l'hypothèse  des  nerfs  trophiques  pour 
expliquer  ces  troubles  l.  Ici  encore,  fonction  et  nutrition  se  confon- 
dent. Sous  une  forme  de  langage  qui  n'est  pas  une  simple  image,  je 
conclurai  : 

Dans  le  groupement,  dans  la  société  cellulaire  que  tout  être 
vivant  représente,  il  n'est  pas  un  élément  qui  n'apporte  un  capital 
lui  permettant  de  faire  les  frais  de  son  développement;  mais  il  n'en 
est  pas  un  qui  ail,  à  sa  majorité,  le,  moyen  de  vivre  sans  travailler. 
Dans  celte  société,  tout  élément  qui  ne  vit  pas  de  son  travail  est 
appelé  à  disparaître,  et  la  nature,  justicière  intransigeante,  se 
charge  de  l'exécuter.... 

Je  ne  m'attendais  pas  à  terminer  sur  une  proposition  si  subversive. 


1.  Voy.  Huitième  leçon  :  I.a  métamérie  dans  les  Iroplionévroses,  p.  148. 
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MYXŒDÈME  THYROÏDIEN  ET  MYXŒDEME  PARATHYROIDIEN 

I.  Documents  fournis  à  la  physiologie  du  corps  thyroïde  par  la  pathologie  humaine.  — 
Particularités  anatomiques  spéciales  à  l'homme  qui  rendent  diflicile  la- différenciation 

'  des  symptômes  parathyroïdiens.  —  Fusion  fréquente  des  éléments  thyroïdiens  el  para- 
thyroïdiens  en  un  seul  parenchyme.  —  Le  myxœdème  est  une  dystrophie  où  h;s 
symptômes  de  dépression  psychique  sont  d'une  absolue  constance.  —  La  déchéance 
des  facultés  supérieures  n'est  pas  le  fait  d'une  altération  du  tissu  cérébral;  c'est  la 
conséquence  d'une  intoxication.  —  Résultats  immédiats  de  la  thyroïdectomie  totale. 

II.  Affections  médicales  spontanées  qui  réalisent  l'atrophie  totale  du  corps  thyroïde. 
—  Différences  de  gravité  de  la  cachexie  strumiprive.  —  Modifications  de  l'étal 
psychopni liiquo  par  la  médication  thyroïdienne.  —  Altérations  systématiqui 
î'épithélium  thyroïdien  et  de  l'épithélium  parathyroïdien. 

III.  Myxœdème  infantile  complet.  —  Myxœdème  infantile  sans  troubles  intellectuels  el 
sans  retard  du  développement  des  caractères  sexuels  secondaires. 

Observation  clinique. 

IV.  Différences  du  myxœdème  incomplet  et  du  myxœdème  fruste.  —  Myxœdème 
incomplet  de  l'adolescence. 

Second  cas  clinique.  —  Myxœdème  morphologique. 

Y.  Le  myxœdème  spontané  sans  phénomènes  psychiques  ne  relève  pas  de  la  même 

altération  thyroïdienne  totale  que  la  cachexie  strumiprive. 
Troisième  exemple  clinique.  —  Myxœdème  familial.  —  Myxœdème  congénital  et  idiotie 

myxœdémateuse. 

VI.  Fonctions  respectives  des  glandes  thyroïdes  et  des  glandes  para  thyroïdes. 
Messieurs, 

Si  l'on  connaît  bien  le  myxœdème  thyroïdien  on,  pour  être  plus 
correct,  dysthyroïdien,  on  n'a  pas  encore  décrit  le  myxœdème 
parathyroïdien,  c'est-à-dire  celui  qui  résulterait  de  l'annihilation 
organique  ou  fonctionnelle  des  glandes  pyrathyroïdes.  El  cepen- 
dant ce  myxœdème  existe;  ou,  du  moins,  il  faut,  de  toute  nécessité, 
admettre  l'existence  d'un  état  morbide  ayant  pour  origine  l'annihi- 
lation des  glandules  de  Gley. 

Une  telle  proposition  n'a,  je  suppose,  rien  de  téméraire;  les  plus 
timides  la  risqueraient  en  toute  sécurité.  Mais  l'état  morbide  don!  il 
s'agit  a-t-il  quelque  analogie  avec  le  myxœdème?  Voilà  ce  que 
certains  faits  —  sans  doute  un  peu  trop  complexes  —  permettent 
simplement  de  préjuger,  en  attendant  la  démonstration  définitive 
que  nous  réservent  les  eus  simples  el  <>  purs  de  toul  mélange  ». 
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I.  —  Déjà  la  clinique  humaine  a  fourni  les  plus  précieux  docu- 
ments à  la  physiologie  «lu  corps  thyroïde.  Pourquoi  ne  lui  en 
apporterait-elle  pas  encore  de  nouveaux?  Ses  prétentions,  il  esl 
vrai,  rencontrent  de  sérieuses  difficultés,  mais  non  pas  des  obstacles 
insurmontables.  Une  particularité  anatomique,  spéciale  à  l'homme, 
l'ait  que  toutes  les  éventualités  pathologiques  ne  peuvent  être 
utilisées.  Si  la  pathologie  n'a  pu  jusqu'à  ce  jour  contribuer  à 
établir  la  dualité  de  la  fonction  thyroïdienne,  cela  tient  à  ce  que, 
le  plus  souvent,  la  glande  de  l'homme  parait,  jusqu'à  plus  ample 
informé,  réunir  et  confondre  en  un  seul  parenchyme  les  épilhé- 
liums  de  forme  et  d'attributions  distinctes  qui,  chez  la  plupart  des 
mammifères,  forment  deux  sortes  de  glandes  également  distinctes  : 
les  thyroïdes  proprement  dites  et  les  parathyroïdes.  La  dualité  de 
la  fonction  n'en  existerait  pas  moins  chez  l'homme,  si  la  glande 
avait  deux  sécrétions  entretenues  et  garanties  chacune  par  l'in- 
tégrité de  son  épithélium.  De  la  dualité  physiologique  découlerait 
la  dualité  pathologique....  Déjà  vous  voyez  bien  où  j'en  veux  venir1. 

Plusieurs  faits,  que  j'ai  récemment  observés  de  près,  me 
paraissent  apporter  un  argument  d'un  grand  poids  à  la  Ihèse  de  la 
dualité  physiologique  et  pathologique.  Mais,  avant  de  chercher  à  en 
dél  ;rminer  la  valeur,  il  est  indispensable  d'exposer  très  sommaire- 
ment l'état  actuel  de  la  question. 

En  premier  lieu  et  conformément  à  la  succession  historique  de 
nos  acquisitions  dans  ce  domaine,  il  convient  de  rappeler  que  la 
suppression  totale  de  la  glande  thyroïde  produit  chez  l'homme  le 
myxœdème,  dystrophie  à  évolution  lente,  où  les  symptômes  de 
dépression  psychique  sont  d'une  absolue  constance.  En  général, 
cette  dépression  est  proportionnelle  au  myxœdème  lui-même,  c'est- 
à-dire  à  ce  qu'il  y  a  de  plus  apparent  dans  la  cachexie  dite  pacluj- 
dermique.  Une  pareille  concordance  invite  d'abord  à  supposer  que 
les  troubles  cérébraux  (lenteur  de  l'idéation,  débilité  delà  mémoire, 
paresse  du  raisonnement)  sont  subordonnés  à  une  lésion  de  l'encé- 

I.  Depuis  le  travail  fondamental  de  Sandstrœm,  un  certain  nombre  d'anatomistes 
ont  publié  les  résultats  de  leurs  recherches  sur  les  glandes  paralhyroïdes  de  l'homme 
l.  i  y  r. -ut.:  monographie  de  Verdun  renferme  toutes  les  indications  bibliographiques 
relatives  à  ce  sujet.  On  y  trouvera  aussi  des  vues  personnelles  et  des  conclusions  d'un 
très  grand  intérêt  (Contribution  à  l'étude  des]  dérivés  branchiaux  chez  les  vertébrés 
nipérieurs.  Th.  de  la  faculté  des  sciences,  181)8,  n"  047,  et  Contribution  à  l'étude  des 

fdaudnles  satellites  de  la  thyroïde  chez  les  mammifères  et  en  particulier  chez  L'homme, 

Th.  de  la  faculté  de  médecine  de  Toulouxc,  1897.) 
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phale  analogue  à  celle  du  tégument.  Il  n'en  est  rien,  car.  immédia- 
temcnl  après  la  thyroïdectomic  chirurgicale  qui  détermine  le 
myxœdème,  alors  que  la  transformation  des  tissus  n'a  pas  encore 
eu  le  temps  de  s'accomplir,  la  torpeur  intellectuelle  exisle  déjà,  et 
elle  serait  dès  le  premier  jour  définitive  et  irrémédiable,  si  la 
thérapeutique  n'intervenait  pas.  La  perturbation  des  facultés  supé- 
rieures n'est  donc  pas  le  t'ait  d'une  altération  du  tissu  cérébral; 
c'est  la  conséquence  d'une  intoxication  :  il  n'y  a  point  à  en  douter; 
cl  cette  intoxication  elle-même  a  pour  cause  la  suppression  d'un 
des  produits  de  la  sécrétion  thyroïdienne. 

La  chirurgie,  lorsqu'elle  atteint  un  pareil  résultat,  dépasse 
évidemment  le  but  qu'elle  se  propose,  mais  il  n'est  pas  toujours  en 
son  pouvoir  de  restreindre  la  portée  de  ses  actes,  même  les  plus 
légitimes.  La  thyroïdéetomie  partielle,  avec  les  cicatrices  profondes 
et  tardives  qu'on  ne  prévoit  guère,  entraîne  quelquefois  l'atrophie 
de  la  portion  de  la  glande  mise  en  réserve,  et  le  myxœdème  s'en 
suit.  Tout  récemment  encore,  dans  une  des  dernières  séances  de  la 
Société  de  médecine  de  Lyon1,  M.  Sargnon  présentait  un  malade 
chez  lequel  la  cachexie  slrumiprivo  s'étail  déclarée  un  an  après 
l'extirpation  incomplète  d'un  goitre. 

11.  —  Ce  que  fait  la  chirurgie,  la  nature  le  fait  mieux  encore  : 
elle  réalise  l'atrophie  totale  du  corps  thyroïde  par  des  procédés 
variés  (thyroïditc  aiguë  ou  chronique,  dégénérescence  kystique, 
écrouelles  cervicales  de  voisinage,  etc.);  et,  quel  que  soit  le  moyeu 
qu'elle  emploie,  la  conséquence  en  est  inévitablement  la  môme  : 
vous  la  connaissez,  je  n'ai  pas  à  y  insister. 

La  gravité  de  la  cachexie  strumiprive  varie  selon  l'âge  et  aussi 
selon  le  degré  de  l'atrophie,  mais  toujours  les  deux  caractères  do- 
minants du  myxœdème  post-opératoire  se  manifestent  simultané- 
ment :  dystrophie  de  tout  l'appareil  légumentaire  et  déchéance  des 
fonctions  intellectuelles.  A  dessein,  je  passe  sous  silence  les  attri- 
buts secondaires  de  la  maladie,  ceux,  du  moins,  qui  ne  s'imposenl 
pas  à  première  vue.  Jamais  ces  deux  principaux  groupes  de  trou- 
bles -  troubles  physiques  et  troubles  mentaux  —  ne  sont  séparés, 
lorsque  l'atrophie  relève  d'un  processus  accidentel  qui.  saisissanl 
en  bloc  et  sans  distinction  tous  les  éléments  glandulaires,  produit 


1.  Sargxos.  Société  de  médecine  de  Lyon,  1897,  22  novembre. 
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la  combinaison  de  phénomènes  qui,  seule,  mérite  Le  nom  de 
myxœdème.  Tel  est  le  cas  de  la  transformation  kystique,  de  là 
tuberculose,  et,  en  général,  de  tout  processus  évoluant,  en  appa- 
rence, sans  règle  et  sans  système.  Telle  est  également  la  consé- 
quenee  de  la  tliyroïdeclomie,  lorsqu'elle  supprime  les  parathyroïdes 
accolées  à  la  glande  principale. 

Il  n'est  pas  jusqu'à  l'influence  thérapeutique  qui  ne  se  fasse 
sentir  à  la  fois  sur  la  dystrophic  et  sur  les  troubles  psychiques. 
L'ingestion  de  corps  thyroïde  ou  d'extrait  de  corps  thyroïde  de 
mouton  crée  ou  ressuscite  des  aptitudes  intellectuelles  encore  à 
naître  ou  déjà  mortes. 

Étant  donné  que  la  glande  thyroïde  de  l'homme  contient,  non 
seulement  les  éléments  thyroïdiens  proprement  dits,  mais  encore 
la  plus  grande  partie  des  .éléments  parathyroïdiens  qui,  chez  les 
autres  animaux,  sont  agglomérés  en  glandes  distinctes,  n'est-il  pas 
permis  de  supposer  que  ces  derniers  éléments,  disséminés  dans  la 
masse  du  corps  thyroïde  de  l'homme,  peuvent  s'atrophier  isole- 
ment, par  le  fait  d'une  circonstance  pathogénique  qui  ne  com- 
promet qu'eux  seuls?  Et  inversement,  n'est-il  pas  possible  que 
l'épithélium  thyroïdien  subisse  une  altération  analogue  sans  dom- 
mage pour  l'épithélium  parathyroïdien?  Cette  hypothèse  repose  sur 
la  notion  générale  de  la  systématisation  des  processus  dégénératifs. 
La  mort  partielle  qui  constitue  la  dégénérescence  frappe  exclusive- 
ment une  catégorie  d'éléments,  sans  en  épargner  aucun,  comme  si 
leur  nature  môme  comportait  celte  sorte  de  prédestination. 

Mais  laissons  provisoirement  l'hypothèse.  Si  le  myxœdème  post- 
opératoire consiste  en  ce  syndrome  dont  je  me  borne  à  signaler  les 
phénomènes  essentiels,  il  est  des  cas  où  il  se  traduit  par  la  simple 
déviation  nutritive  qualifiée  de  pachy dermique,  sans  porter  la  plus 
légère  atteinte  aux  fonctions  intellectuelles. 

III.  —  Il  y  a  donc,  —  et  c'est  là  ce  que  je  tiens  surtout  à  l'aire 
ressortir  —  il  y  a  une  variété  de  myxœdème  qui  se  distingue  du 
myxœdème  commun  par  l'intégrité  absolue  des  aptitudes  psychi- 
ques. La  raison  d'être  de  cette  différence  ne  peut  être  que  soup- 
çonnée, mais  le  fait  lui-mèmeest incontestable;  et  ce  qui  lui  donne, 
à  mes  yeux,  toute  son  importance,  c'cstque  la  variété  de  myxœdème' 
à  laquelle  je  fais  allusion  s'observe  non  seulement  chez  l'adulte 
mais  encore  chez  l'enfant  et  l'adolescent. 

IIRISMCO,   I.KÇO.tS.    II.  7)2 
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Le  myxœdème  de  l'enfant,  celui  qui  se  développe  dès  le  premier 
âge,  présente  une  particularité  que  Bourneville,  le  premier,  a  su 
voir  et  faire  voir  :  c'est  un  myxœdèmc  étroitement  associé  à 
L'idiotie;  et  cela,  à  tel  point,  que  la  maladie  mérite  vraiment  de 
s'appeler  idiotie  myxœdémateuse.  D'ailleurs  il  est,  à  première  vue, 
difficile  de  concevoir  que  l'atrophie  thyroïdienne,  d'où  procède 
L'idiotie  myxœdémateuse,  respecte  certains  éléments  de  la  glande. 
D'autre  part,  cependant,  il  faut  bien  admettre  le  fait  avec  toutes  ses 
conséquences,  puisque  le  myxœdèmc  peut  exceptionnellement  se 
manifester  et  évoluer  sans  débilité  ni  retard  des  fonctions  psychi- 
ques, ainsi  qu'il  ressort  clairement  de  l'observation  que  je  vais 
vous  soumettre.  J'ajouterai  que,  parmi  les  autres  attributs  du 
myxœdème  auxquels  je  faisais  allusion  tout  à  l'heure,  figure 
Yàgénësie,  avec  un  arrêt  de  développement  ou  une  régression  des 
caractères  sexuels  secondaires.  Ainsi,  lorsqu'arrive  l'adolescence, 
le  pubis  reste  glabre  :  chez  l'homme,  la  verge  et  les  testicules  res- 
tent infantiles;  chez  la  femme,  les  seins  ne  se  développent  pas,  les 
hanches  ne  s'élargissent  pas,  le  sujet  garde  les  apparences  d'un 
être  neutre.  Or,  la  variété  de  myxœdème  que  je  voudrais  distinguer 
de  la  forme  commune,  ne  comporte  aucun  .de  ces  retards,  aucune 
de  ces  anomalies  dans  l'évolution  des  organes  sexuels.  Voici,  du 
reste,  un  résumé  du  premier  cas. 

Il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  vingt  ans,  originaire  d'un  canton  des 
Basses-Pyrénées  où  le  goitre  est  très  répandu,  mais  où  le  crétinisme 
est  rare.  Elle  est  issue  d'une  famille  de  gens  vigoureux,  sans  lare 
constitutionnelle.  Née  h  terme,  sans  l'intervention  du  forceps,  elle 
a  été  nourrie  par  sa  mère,  a  marché  à  quatorze  mois,  et  a  fait  très 
normalement  sa  première  dentition.  Mais,  quoiqu'elle  n'eût  pas  été 
malade,  elle  ne  «  profilait  pas  »,  elle  restait  petite,  avec  juste  assez 
d'embonpoint  pour  ne  pas  inquiéter  ses  parents.  Plus  tard,  à 
l'école,  elle  apprit  facilement  à  lire,  à  écrire,  à  compter;  elle 
était  bonne  élève,  et  obtint  son  certificat  d'études.  Réglée  à  qua- 
torze ans  et  toujours  bien  réglée  depuis  lors,  elle  ne  s'est  jamais 
alitée,  elle  travaille  avec  entrain,  elle  est  vive  et  intelligente.  G'esl 
cependant  une  myxœdémateuse,  ou  le  myxœdème  n'existe  pas.  La 
taille  de  celle  jeune  fille  est  de  lm,20.  Elle  est  donc  presque  naine: 
mettons  que  c'est  une  grande  naine.  Elle  a  la  tête  relativement 
grosse,  la  face  ronde  et  «  lunaire  »,  des  joues  qui  empiètent  sur 
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los  yeux  et  les  narines,  îles  paupières  bouffies,  des  lèvres  épaisses 
et  bleuâtres.  le  front  plissé  de  bourrelets  transversaux.  Les  dents 
sont  mal  plantées,  courtes,  carrées  et  cariées.  Les  cheveux  sont 
rares  et  secs.  La  peau  du  visage  est  terne,  sans  transparence,  ter- 
reuse par  place,  coriace,  sans  souplesse,  sans  mobilité  sur  les  par- 
lies  sous-jacentes.  Les  mains  sont  toutes  petites,  potelées,  avec  des 
plis  et  des  fossettes  comme  des  mains  d'enfant.  Le  corps  thyroïde 
est  à  peint1  perceptible.  La  palpalion  ne  fournit  qu'une  sensation 
indécise...  On  ne  lient  se  représenter  un  ensemble  plus  complet 
des  caractères  extérieurs  du  myxœdèine.  Cependant  les  seins  sont 
bien  développés  et  les  autres  caractères  sexuels  secondaires  n'ont 
rien  d'anormal. 

Voilà  donc  un  premier  cas  de  myxœdème  ne  se  distinguant  du 
myxœdème  classique  que  'par  l'absence  des  symptômes  rationnels. 
Quant  aux  phénomènes  somaliques,  ceux  qui  font  que  la  dystrophie 
se  reconnaît  à  distance,  ils  sont  au  grand  complet  :  ils  aflirmcnt  le 
diagnostic. 

IV.  —  Dès  à  présent  je  ferai  remarquer  que  ce  myxœdème 
incomplet  n'a  rien  à  voir  avec  les  myxcedèmes  frustes  si  bien 
décrits  par  M.  Thibierge.  Les  myxœdèmes  frustes  sont  complets, 
mais  peu  accusés;  ils  ont  «  de  tout  un  peu  ».  Le  type  dont  je 
m'occupe,  au  contraire,  comporte  la  totalité  des  caractères  mor- 
phologiques et  rien  des  autres  caractères. 

Dans  une  seconde  catégorie  de  faits  très  analogues  au  précédent, 
au  lieu  de  voir  le  myxœdème  évoluer  dès  la  première  enfance  sans 
obtusion  des  facultés  psychiques  et  sans  retard  des  fonctions 
sexuelles,  vous  le  verrez  apparaître  à  la  puberté,  mais  sans 
l"entraver,  sans  rien  compromettre  des  acquisitions  psychiques, 
sans  s'opposer  à  aucun  progrès  intellectuel. 

Le  sujet  est  une  femme  de  quarante-cinq  ans,  présentant,  elle 
aussi,  tous  les  traits  visibles  du  myxœdème;  elle  est  bouffie  de 
pachyderrnie,  elle  a  le  faciès  lunaire,  les  paupières  inférieures 
gonflées  en  forme  de  poches,  le  front  plissé,  le  cou  large  et  comme 
soulevé  par  des  pseudo-lipomes,  les  cheveux  rares,  secs  et  cassants, 
les  dents  mal  rangées  et  difformes;  les  incisives  latérales  supé- 
rieures ne  sont  jamais  sorties.  Les  mains  sont  courtes,  grasses,  et 
la  peau  en  est  cliilïounée,  comme  si  elle  était  encore  trop  large 
I»our  les  parties  qu'elle  recouvre. 
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Cette  femme  a  été  réglée  h  quinze  ans  et  elle  a  continué  d'être 
réglée  jusqu'à  ce  jour  sans  le  plus  léger  trouble.  Les  seins  sont 
bien  développés,  le  pubis  cl  les  aisselles  sont  pourvus  de  poils; 
brefle  myxœdème  n'a  en  rien  gêné  la  fonction  sexuelle  ni  l'appa- 
rition des  caractères  sexuels  secondaires. 

C'est  vers  l'âge  de  douze  ans  que  la  maladie  parait  s'être  déclarée, 
car  c'est  à  cette  date  que  s'arrêta  la  croissance.  La  taille  est  encore 
aujourd'hui  de  lm.,40  sans  déformations  rachidiennes.  Mais  par 
cou  Ire,  à  l'époque  où  la  croissance  était  subitement  arrêtée,  la 
démarche  se  modifiait,  comme  s'il  se  faisait  une  tardive  luxation 
double  de  la  hanche.  La  malade  a  ainsi  marché  depuis  son  ado- 
lescence, boitant  des  deux  hanches;  et  elle  a  toujours  conservé  la 
«  démarche  de  canard  ».  Cela  n'est  pas  rare  dans  le  myxœdème  : 
il  s'agit  d'une  particularité  sur  laquelle  je  me  propose  de  revenir 
prochainement.  Mais,  pour  le  présent,  il  suffit  de  la  signaler 
comme  un  phénomène  de  plus  à  l'actif  du  diagnostic. 

Cette  niyxœdémateuse,  ainsi  que  la  précédente,  a  gardé  intactes 
ses  facultés  intellectuelles,  et  elle  n'a  cessé  de  les  cultiver  sans 
défaillance,  sans  effort  et  sans  besoin  de  repos....  Bien  loin  de  là  : 
c'est  une  femme  à  l'esprit  vif,  ingénieux,  curieux  de  tout;  elle 
aime  les  arts  et  s'y  adonne  avec  goût.  En  un  mol,  saine  d'espril 
et  même  de  corps,  elle  n'a  qu'une  monstruosité  de  constitution 
bistologique,  en  ce  sens  que  tous  les  tissus  —  hormis  le  cerveau 
sans  doute  —  sont  rabougris  et  infiltrés  de  scléro-adipose....  Il  me 
semble  difficile  de  définir  et  d'exprimer  autrement  ce  singulier 
contraste.  On  ne  peut  voir  plus  mal  assortis  la  lame  et  le  fourreau 

y.  —  Je  viens  de  signaler  deux  faits  de  myxœdème  exclusive- 
ment morphologique;  l'un  survenu  vers  l'adolescence,  l'autre 
constaté  après  le  sevrage,  conformément  à  ce  qui  a  lieu  dans  la 
plupart  des  cas  de  myxœdème  infantile.  11  est  certain  que  la  lésion 
du  corps  thyroïde  ne  peut  ici,  vu  l'intégrité  des  fondions  psy- 
chiques, être  assimilée  à  celle  qui  engendre  la  vraie  cachexie 
strumiprive.  J'entends  par  là  que,  dans  ces  deux  observations  de 
myxœdème,  certains  éléments  étaient  épargnés,  qui  sont  détruits 
ou  supprimés  dans  le  myxœdème  post-opératoire.  Ces  éléments 
—  dont  la  fonction,  respectée  par  le  processus  dégénératif,  laisse 
l'intelligence  indemne —  ces  éléments  sont  évidemment  contenus 
dans  le  corps  thyroïde;  mais,  comme  il  arrive  dans  mainte  affection 
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histologiquemenl  systématique,  ils  échappent  à  la  dégénération  qui 
frappe  des  éléments  tout  voisins  el  d'espèce  différente. 

Quelle  que  soil  l'explication  réservée  par  l'avenir  à  rc  problème 
d'anatomie  pathologique,  il  esl  dès  à  présent  certain  que  le 
myxœdème  spontané,  évoluant  sans  aucun  symptôme  de  dépression 
psychique,  ne  relève  pas  de  la  môme  altération  thyroïdienne  totale 
que  la  cachexie  strumiprive. 

Un  troisième  exemple  clinique  du  myxœdème purement  morpho* 
logique  en  fournit  une  preuve  nouvelle  el  pôremptoire. 

Cette  fois.  c"est  un  cas  de  myxœdème  familial;  je  l'ai  déjà 
résumé  dans  une  leçon  précédente  sur  l'infantilisme  myxœdéma- 
teux1. 

Un  père,  un  fils,  une  fille,  tous  trois  nés  à  Paris  et  n'ayant  vécu 
qu'à  Paris,  n'ayant  aucune  parenté  avec  des  goitreux,  des  myxœdé- 
matenx  ou  des  crétins,  nous  présentent  trois  admirables  spécimens 
de  myxœdème  spontané.  Chez  tous  les  trois,  la  dystrophie  s'est 
déclarée  après  que  la  croissance  était  terminée  ou  vers  la  fin  de 
l'adolescence,  si  bien  qu'ils  ont  tous  les  trois  une  taille  normale. 
Mais,  en  dehors  de  cela,  et  si  on  ne  les  interrogeait  pas,  ils  donne- 
raient l'impression  de  la  cachexie  crétinoïde  congénitale  dans  toute 
sa  pureté  ou  son  horreur  :  bouffissure  générale,  prononcée  surtout 
au  visage,  avec  infiltration  des  paupières,  nez  large  et  épaté,  lèvres 
épaisses  et  renversées,  prognathisme,  malformations  et  implanta- 
tion vicieuse  des  dents,  etc.,  etc.  Le  tableau  ne  saurait  guère  être 
plus  complet.  Il  faut  toutefois  mentionner  que  le  fils,  âgé  de 
seize  ans,  a  conservé  encore  des  cheveux  abondants  et  sains.  Mais 
te  myxœdème,  chez  lui,  le  plus  jeune,  esl  relativement  de  date 
récente. 

Ce  qu'il  y  a  de  tout  à  fait  exceptionnel  dans  celte  histoire,  c'est 
assurément  qu'une  famille  de  myxœdémateux,  c'est-à-dire  d' «  alhy- 
roïdiens  »  ou  d'  «  hypolhyroïdiens  »,  ne  soit  pas,  dès  la  deuxième 
génération,  une  famille  de  crétins.  11  s'en  faut  de  beaucoup  :  le 
père,  d'un  niveau  intellectuel  très  supérieur  à  la  moyenne,  remplit 
dans  une  administration  publique  des  fonctions  où  il  fait  preuve 
d'ordre,  d'activité  et  d'initiative.  La  tille,  quoique  un  peu  indolente, 
et  parfois  apathique,  est  cependant  enjouée,  cultivée,  musicienne. 


1.  tfoutâUe  feottûgrapftie  de  lu  Salpélrière,  1807,  n"  A,  p.  201 
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Quant  au  (ils,  le  plus  myxœdémateux  des  trois,  il  est  le  premier 
de  sa  classe  dans  une  école  industrielle.  Comme  dans  les  observa- 
tions précédentes,  la  conservation  des  facultés  psychiques  semble 
accompagner  celle  des  fonctions  sexuelles  :  la  lille  est  normalement 
réglée,  le  lils  est  encore  un  peu  jeune  pour  avoir  fait  ses  preuves; 
mais  le  père  a  fait  deux  l'ois  au  moins  les  siennes,  connue  en 
témoignenl  les  deux  enfants  qui  ont  avec  lui  une  si  fâcheuse  res- 
semblance. 

Il  ne  sera  douteux  pour  personne  que  celle  maladie  familiale,  se 
traduisant  par  le  myxœdème  chez  trois  sujets  dont  le  corps  thyroïde 
est  réduil  au  minimum,  résulte  d'une  lésion  de  l'épithélium 
thyroïdien.  11  paraîtra  aussi  de  toute  évidence  que  ladite  lésion 
s'est  limitée  exclusivement  el  systématiquement  à  l'épithélium  dont 
la  suppression  ou  la  dégénérescence  entraine  l'infiltration  pachy- 
dermique,  les  troubles  de  la  nutrition  cutanée  et  les  déformations 
ou  difformités  qui  s'ensuivent.  Il  est,  d'autre  part,  absolument 
certain  qu'une  catégorie  d'éléments  thyroïdiens  est  restée  intacte 
et  que  ces  éléments  sont —  sans  les  définir  d'une  autre  façon  — 
ceux  dont  la  disparition,  après  la  thyroïdectohiie  totale,  détermine 
l'abrutissement  spécial  à  la  cachexie  strumiprive.  Par  une  fatalité 
originelle,  d'ailleurs  inexplicable,  les  trois  sujets  de  celte  dernière 
observation  étaient,  dès  la  naissance,  prédestinés  à  une  maladie 
systématique  :  telles  les  maladies  familiales  des  muscles  qui,  sans 
apporter  le  moindre  trouble  dans  la  santé  générale,  détruisent  la 
seule  libre  musculaire  striée,,  à  l'exclusion  de  tous  les  autres 
éléments  anatomiques,  et  cela  toujours  dans  les  mêmes  muscles, 
de  père  en  fils,  pendant  plusieurs  générations.  A  ce  titre,  le 
myxœdème  familial  peut  être  considéré,  non  seulement  connue 
héréditaire,  mais  presque  comme  congénital,  quoiqu'il  n'ait  rien 
de  commun  avec  le  plus  congénital  des  myxœdèmes,  celui  qui 
constitue  l'idiotie  myxœdémaleuse. 

VI.  —  De  tout  ce  qui  précède,  résulte-t-il  que  le  myxœdème 
sans  apathie  intellectuelle  est  déterminé  par  une  lésion  destructive 
des  éléments  thyroïdiens,  les  éléments  parathyroïdiens  élanl  res- 
pectés? Car  il  est  maintenant  reconnu  que  certains  groupes  d'élé- 
ments parathyroïdiens.  chez  l'homme,  sont  immédiatement  conti- 
gus  aux  éléments  thyroïdiens  proprement  dits,  soit  en  dedans,  soit 
en  dehors  de  la  capsule  glandulaire.  A  défaut  de  preuves  directes, 
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on  peut  trouver  dos  arguments  dans  les  faits  expérimentaux.  Et 
tout  de  suite  surgit  une  question  préalable  : 

Los  glandules  de  Glev.  et  la  glande  thyroïde  ont-elles  des  fonctions 
différentes? 

Auraient-elles  même  des  fonctions  inverses  et  en  quelque  sorte 
antagonistes? 

Si.  après  l'extirpation  de  la  glande  thyroïde,  on  ne  voit  pas  sur- 
venir, chez  les  animaux,  le  syndrome  classique  de  l'intoxication, 
cela  tient  à  ce  qu'on  a  laissé  en  place  les  glandules  parathyrbï 
diennes.  Cette  donnée  indiscutable,  nous  la  devons  à  M.  Gley.  On  en 
pourrait  déjà  conclure  que  les  glandes  parathyroïdiennes  ont  la 
même  fonction  que  les  glandes  thyroïdes  et  que,  celles-ci  une  fuis 
disparues,  elles  peuvent  les  suppléer.  Si,  opérant  chez  le  chien,  on 
enlève  les  deux  paralhyroïdes  et  une  partie  du  corps  thyroïde,  il 
faut,  pour  empêcher  la  mort  de  l'animal,  conserver  une  proportion 
notable  du  corps  thyroïde.  En  d'autres  termes,  peu  de  substance 
parathyroïdienne  équivaudrait  à  beaucoup  de  substance  thyroï- 
dienne. D'autre  part,  M.  Moussu  soutient,  depuis  1892,  que  l'extir- 
pation des  seules  glandes  de  Gley  amène  presque  régulièrement  la 
mort,  tandis  que  l'extirpation  des  glandes  thyroïdes  laisse  l'animal 
vivant,  mais  malade.  Ainsi  les  expériences  de  M.  Moussu  prouve- 
raient encore  que  les  fonctions  des  glandes  parathyroïdiennes  diffè- 
rent de  celles  des  glandes  thyroïdes,  l'ablation  des  premières 
déterminant  des  troubles  argus  et  celle  des  secondes  des  troubles 
chroniques. 

Ces  résultais  de  l'expérimentation  ne  sont  guère  contestables,  et 
ils  entraîneraient  la  conviction  unanime,  si  d'autres  faits,  observés 
au  cours  des  mêmes  recherches,  ne  permettaient  de  douter  encore, 
en  suscitant  l'idée  d'une  parité  fonctionnelle.  Je  n'en  citerai  qu'un  : 
lorsqu'on  enlève  à  un  chien  la  totalité  de  l'appareil  thyroïdien, 
moins  une  seule  glande  parathyroïde,  celle-ci  s'hypertrophie,  et 
Edrnunds  a  pu  préciser  les  conditions  histologiques  de  cet  accrois- 
sement de  volume.  En  réalité,  ce  n'est  pas  seulement  d'une  aug- 
mentation du  nombre  des  éléments  qu'il  s'agit;  car  on  peut  voir 
quelquefois  une  aire  de  trois  grosses  cellules,  et  même  de  cellules 
ci/h ' udrUpies,  pouvant  constituer  un  tube  ou  une  petite  vésicule. 
Exceptionnellement,  on  aperçoit  de  petites  collections  de  matière 
col  loi  de. 
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En  somme,  la  glande  parathyroïde  ne  forme  pas  de  tissu  thyroï- 
dien vrai,  même  au  bout  de  six  mois,  mais  elle  est  en  voie  d'en 
former;  elle  s'hypertrophie  pour  son  propre  compte  et  pour  celui 
de  la  glande  thyroïde.  En  dépit  de  leur  différence  de  constitution 
hislologique,  la  thyroïde  et  les  glandules  de  Gley  sont  donc  bien 
voisines,  bien  étroitement  apparentées,  et  l'on  se  demande  com- 
ment faire  cadrer  les  résultats  expérimentaux  qui  les  séparent 
avec  leurs  suppléances  physiologiques. 

Le  désaccord  est  plus  apparent  que  réel.  Sans  doute  la  structure 
ni  les  fonctions  ne  sont  les  mêmes,  mais  l'embryologie  démontre 
qu'elles  se  confondent  à  l'origine  ;  et  si,  à  un  moment  donné,  elles 
se  spécialisent  au  point  de  remplir  des  rôles  absolument  différents 
et  peut-être  inverses,  la  plus  simple  est  en  mesure  de  remplacer  la 
plus  complexe  et  la  plus  perfectionnée,  bref,  de  remplir  les  deux 
rôles,  le  cas  échéant. 

La  glande  thyroïde  de  l'homme,  s'il  en  est  ainsi,  représenterait 
une  parathyroïde  perfectionnée  à  épithélium  fragile,  mais  conser- 
vant encore  parmi  ses  éléments  nouveaux  l'ancien  épithélium  pa- 
rathyroïdien,  plus  fruste,  plus  résistant  et  plus  durable.  La  diffé- 
rence histologique  existe  chez  les  animaux  à  glandes  distinctes.  La 
lésion  systématique,  qui  détruit  l'épilhélium  thyroïdien  et  qui  ne 
modifie  en  rien  l'activité  psychique,  permet  ainsi  d'entrevoir  la 
conséquence  d'une  lésion  exclusivement  parathyroïdienne.  Si  cette 
lésion  n'entraînait  pas  la  dégénérescence  totale  de  l'épithélium  pa- 
rathyroïdien,  elle  ne  donnerait  lieu  peut-être  qu'à  des  troubles 
intellectuels.  En  tout  cas,  il  me  parait  très  vraisemblable  que  le 
myxœdème  thyroïdien  proprement  dit  est  celui  qui  ne  se  complique 
pas  d'apathie  intellectuelle,  et  que  le  myxœdème  parathyroïdien 
est  celui  qui,  provenant  d'une  altération  totale  de  l'appareil  glan- 
dulaire, se  traduit  —  outre  l'infiltration  caractéristique  —  par 
l'arrêt  de  développement  de  l'idiotie  crétinoïde  ou  par  l'abrutisse- 
ment de  la  cachexie  strumiprive. 
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POLYURIE   NERVEUSE   ET   POLYURIE  HYSTÉRIQUE 

1.  Diabète  hydrurique  et  polyurie  essentielle.  —  Dans  l'immense  majorité  des  obser- 
vations de  polyurie  essentielle,  l'hystérie  a  été  passée  sous  silence.  —  Rôle  de 
Yalcooiisme  (observations  de  Lancereaux).  —  Polyurie  transitoire  post-paroxystique 
et  polyurie  permanente  ayant  la  valeur  d'un  stigmate  hystérique. 

11  Observation  clinique.  —  Alcoolisme.  —  Rhumatisme  articulaire.  —  Endocardite. 
—  Sueurs  nocturnes.  —  Traumatisme  —  Paraplégie  non  spasmodique.  — 
Hypoesthésie.  —  Rétrécissement  du  champ  visuel.  —  Pollakiurie.  —  Polyurie. 

III.  Polyurie  nocturne.  —  Difl'érences  selon  les  sexes.  —  Polyurie  hyslérique  mono- 
symptomatique.  —  Suggestion  hypnotique  (Rabinski).  —  Alcoolisme,  névropathie, 
dégénérescence.  —  Syndromes  épisodiques  de  la  dégénérescence. 

IV.  Les  manifestations  monosymptomatiques  de  l'hystérie  font  retour  aux  syndromes 
épisodiques  de  la  dégénérescence.  —  La  suggestion  hypnotique  elle-même  ne  fournit 
au  diagnostic  que  des  résultats  inconstants.  —  Immunité  du  sexe  féminin.  — 
L'appellation  de  faux  urinaires  ne  s'applique  qu'aux  hommes. 

Y.  Polyurie  consécutive  aux  traumalismes  crâniens.  —  Association  de  l'hystérie  aux 
symptômes  du  traumatisme  crânien.  —  Hystérie  traumatique  et  polyurie  trauma- 
tique.  —  Observations  cliniques  et  expériences  de  Kahler.  —  Récidives  de  la  polyurie 
hystérique.  —  Cas  de  polyurie  incurable. 


Messieurs, 

Depuis  le  jour  où  mon  collègue  M.  Mathieu  a  si  clairement  posé 
la  question  de  la  polyurie  hystérique  devant  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux1,  le  chapitre  du  diabèle  hydrurique  a  perdu,  sinon 
l'importance,  du  moins  la  place  qu'il  occupait  dans  les  nosogra- 
phies.  L'hydrurie  ou  polyurie  nerveuse,  dite  essentielle,  passe  aux 
yeux  de  quelques-uns  pour  un  symptôme  de  l'hystérie;  donc  ce  ne 
sera  bientôt  plus  une  maladie  essentielle.  Dans  une  thèse  récente, 
M.  Kourilsky  le  déclare  sans  ambages  :  «  Le  diabèle  insipide  est 
destiné  à  disparaître  de  la  nosologie*.  » 

I.  —  Celte  opinion,  toute  révisionniste  qu'elle  soit,  compte  déjà 
un  grand  nombre  d'adhérents;  elle  ne  cesse  de  gagner  du  terrain, 
et  peut-être,  quelque  jour,  ralliera-t-elle  ses  derniers  adversaires. 
Qui  sait,  d'ailleurs,  si  le  différend  ne  repose  pas  exclusivement  sur 

1.  Jhtmm.  Bull,  de  la  Soc.  des  Ëôp.,  1891,  p.  421. 

2.  KocMLsiir.  De  la  polyurie  hystérique.  Tlièxc,  Paris,  1895. 
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une  question  de  mots?  C'est  ce  que  nous  ven  ons  tout  à  l'heure.  En 
tout  cas,  on  ('"prouve  une  véritable  surprise  lorsque,  en  parcourant 
les  observations  anciennes  de  poiyurie  nerveuse  simple,  on  s'aper- 
çoit que  la  plupart  d'entre  elles  —  disons  95  pour  100  au  bas  mot, 
sans  crainte  d'exagérer  —  sont  relatives  à  des  sujets  ebez  lesquels 
l'hystérie  la  mieux  caractérisée  a  été  méconnue  ou  passée  sous 
silence.  Cela  ne  signifie  pas  que  les  auteurs  aient  ignoré  l'existence 
de  la  polyfirie  hystérique.  On  en  trouve  dans  les  recueils  quelques 
cas  ('pars,  ceux  de  Lacombe,  de  Fleury,  de  Valenliner,  «le  Lance- 
reaux,  de  Vogel,  d'Oppolzer,  etc.  —  Mais  que  ne  trouve-t-on  pas 
dans  le  dossier  de  l'hystérie? 

Ce  qui,  jusqu'à  la  discussion  de  la  Société  médicale  des  Hôpi- 
taux, avait  échappé  aux  observateurs  les  plus  avisés,  c'était,  non 
pas  que  les  hystériques  peuvent  avoir  de  la  poiyurie  simple,  mais 
que  la  poiyurie  simple  appartient  presque  exclusivement  aux  hysté- 
riques. Lancereaux,  qui  avait  très  bien  constaté  la  coïncidence  de 
l'hystérie  et  de  la  poiyurie,  nous  avait  appris  en  outre  une  chose 
capitale,  à  savoir  :  que  l'alcoolisme  ou,  plus  exactement,  l'intoxi- 
cation chronique  par  les  essences,  domine  l'étiologie  de  cette 
hystérie  et  de  cette  poiyurie  combinées. 

Huchard,  établissant  une  division  plus  théorique  que  pratique 
entre  des  cas  fort  disparates  et  môme  foncièrement  étrangers  les 
uns  aux  autres,  avait  également  signalé  deux  variétés  principales 
de  poiyurie  hystérique  :  celle  qui  succède  aux  grandes  crises  et 
qu'on  peut  appeler  poiyurie  post-paroxystique,  et  celle  qui,  se 
manifestant  en  dehors  des  crises,  à  titre  de  symptôme  isolé, 
emprunte  à  sa  chronicité  môme  la  valeur  d'un  stigmate.  Mais, 
encore  une  fois,  il  y  avait  bien  loin  de  là  à  la  conception  nouvelle 
qui  rapporte  à  l'hystérie  la  presque  totalité  des  cas  de  diabète 
hydrurique.  Aussi,  les  observations  de  Mathieu,  de  Ballet,  de 
Babinski,  de  Dcbove,  de  Dejerine,  de  Boiffîn,  ne  pouvaien [-elles 
manquer  de  frapper  par  leur  surprenante  concordance. 

L'éveil  était  donné;  dès  1895,  la  thèse  d'Erhardt,  apportant  de 
nouveaux  faits  et  corroborant  la  valeur  de  ceux  qui  venaient  d'être 
publiés,  présentait  la  question  sous  un  jour  imprévu.  Plus  récem- 
ment, Cilles  de  la  Tourelle,  dans  un  chapitre  substantiel  de  son 
Traité  de  V hystérie,  ajoutait  encore  de  bons  et  solides  arguments 
à  ceux  qui  permettaient  de  faire  passer  presque  tous  les  cas 
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d'hydrurie  essentielle  à  l'actif  de  la  grande  névrose.  Il  n'y  a  donc 
plus  à  contester  le  rapport  do  fréquence.  Tout  au  plus  a-l-on  le 
droit  de  discuter  la  relation  de  cause  à  effet,  discussion  puremenl 
théorique,  mais  non  dépourvue  d'intérêt,  puisqu'il  s'agit,  en 
somme,  d'un  problème  à  solutions  multiples. 

D'ailleurs,  la  donnée  de  ce  problème  est  toujours  la  même,  car 
les  cas  sonl  presque  absolument  identiques. 

En  voici  un  de  plus  qui  résume  eu  lui  tous  les  éléments  du  litige; 

II.  —  Comme  danspresque  toutesles  observations  publiées,  ils'agil 
d'un  homme,  et  cet  homme  est  alcoolique.  Du  moins,  s'il  n'a  pas 
d'accidents  ou  de  lésions  viscérales  imputables  à  l'alcoolisme,  nous 
savons  qu'il  boit  avec  excès  du  vin  et  des  apéritifs.  Il  invoque  une 
excuse  professionnelle;  il  est  chauffeur  :  «  C'est  le  métier  qui  veut 
ça.  »  11  a  trente-huit  ans,  il  est  grand  et  bien  musclé,  intelligent, 
actif,  il  raconte  posément  son  histoire,  sans  exaltation,  sans  do- 
léances exagérées,  sans  paroles  inutiles.  Nous  avons  appris  direc- 
tement de  ses  patrons  qu'il  est  très  bon  ouvrier  et  recommandable 
à  tous  égards.  11  n'a  jamais  eu  de  ces  coups  de  tète  auxquels  sont 
sujets  les  buveurs,  et  rien  dans  son  passé  pathologique  personnel 
n'aurait  permis  de  le  considérer  jusqu'à  ce  jour  comme  un  névro- 
pathe. Ses  antécédents  héréditaires  ne  l'ont  pas  non  plus  prédis- 
posé à  la  névrose.  Il  n'est  pas  syphilitique;  mais  il  a  subi,  en  1880 
et  en  1895,  deux  attaques  violentes  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
généralisé,  et  la  seconde  a  élé  compliquée  d'une  endocardite  qui  l'a 
rendu  sujet  à  de  fréquentes  palpitations  cardiaques.  Au  mois 
d'octobre  dernier,  une  légère  congestion  pulmonaire  l'a  forcé  à 
passer  une  quinzaine  de  jours  à  l'hôpital.  L'affection  qui  l'y  ramène 
aujourd'hui  ne  se  relie  d'aucune  façon  à  cette  maladie,  et  avant 
d'en  énumérer  les  caractères  actuels,  il  faut  dire  dans  quelles  con- 
ditions elle  est  survenue. 

Au  commencement  de  novembre,  cet  homme  remarqua  qu'il 
tr  anspirait  abondamment  toutes  les  nuits.  Les  sueurs  nocturnes  pas- 
sent pour  un  signe  de  faiblesse;  il  venait  d'être  malade,  il  avait 
repris  son  travail  un  peu  prématurément  cl,  dans  sa  logique,  il 
attribua  à  ce  phénomène  la  signification  admise  par  le  vulgaire. 
Vers  les  premiers  jours  de  décembre,  un  malin,  étant  sur  le  point 
(Y  "  enfourner  »,  il  fut  pris  soudainement  d'un  fort  tremblement 
ries  jambes,  puis,  presque  aussitôt,  il  éprouva  une  faiblesse  dans 
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1rs  genoux  avec  une  abondante  sueur  [roule  aux  deux  jambes.  En 
essayanl  de  se  retenir  au  four,  il  se  brûla  le  boni  cubital  de  L'avant- 
bras  et  s'affaissa  sur  lui-même.  Il  ne  perdit  pas  connaissance  un 
seul  instant,  se  releva,  s'assit  sur  une  caisse,  reprit  peu  à  peu  la 
liberté  de  ses  mouvements,  se  remit  au  travail,  mais  resta  au  moins 
une  heure  dans  un  état  de  malaise  étrange.  Quinze  jours  après  cet 
incident  auquel  il  n'avait  attaché  aucune  importance,  une  deuxième 
chute  se  produisit  exactement  à  la  môme  heure  précédée  du  même 
tremblement  et  de  la  même  transpiration  profusc  des  deuxjambes. 
Au  moment  où  il  voulut  se  retenir,  il  se  brûla  encore  l'avant-bras, 
cette  fois  du  côté  gauche.  Alors  seulement  il  commença  à  s'alarmer 
et  il  se  rappela  que,  dans  l'intervalle  des  deux  chutes,  il  avait  été 
pris  trois  ou  quatre  fois  de  transpirations  froides  aux  deux  jambes, 
survenant  comme  des  crises  avortées,  sans  défaillance,  mais  avec 
des  fourmillements  et  des  crampes. 

A  partir  de  ce  jour,  il  ne  cessa  de  ressentir  des  douleurs  lom- 
baires assez  pénibles,  surtout  le  soir;  il  perdit  son  bon  sommeil; 
et.  actuellement  encore,  il  est  réveillé  presque  toutes  les  nuits  par 
des  secousses  «  électriques  ». 

Entré  à  l'hôpital  le  7  janvier,  cet  homme  se  plaint  d'une  douleur 
sourde  et  continue  dans  les  deux  genoux;  il  marche  péniblement; 
ses  membres  inférieurs  sont  raides,  lents  à  exécuter  leurs  mouve- 
ments, si  bien  qu'il  a  pris  le  parti  derester  presque  toujours  couché. 
Les  douleurs  qu'il  éprouve  dans  les  deux  genoux  et  qu'il  déclare  in- 
cessantes n'ont  pas  de  localisation  précise  ;  la  marche  les  exaspère  ;  la 
pression  les  augmente  parfois,  mais  non  toujours,  et  encore  sont- 
elles  sujettes  à  varier  selon  le  lieu  delà  pression.  Les  réflexes  rotu- 
liens  ne  sont  pas  exagères.  Les  adducteurs  cruraux  ne  font  pas  de 
saillie  anormale.  Lorsque  ce  malade  se  lève  et  marche,  on  voit  qu'il 
évite  d'appuyer  le  talon  sur  le  sol,  comme  si  les  muscles  du  mollet 
étaient  en  état  de  contracture  permanente;  cependant,  il  est  évi- 
dent que  cette  attitude  est  voulue.  Elle  rend  la  progression  moins 
douloureuse.  Il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  véritable  paraplégie  spa- 
smodique,  mais  d'une  sorte  de  rigidité  de  défense,  destinée  à  atté- 
nuer une  sensation  douloureuse,  dont  le  maximum  d'intensité 
occupe  vaguement  les  deux  genoux  dans  leur  ensemble. 

La  sensibilité  est  profondément  modifiée  :  aux  deux  membres 
inférieurs  le  contact  simple,  la  piqûre,  le  pincement,  le  chaud,  le 
froid  sont  très  confusément  perçus. 
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Uhypoesthêsie  générale  dont  il  s'agit  est  beaucoup  plus  prononcée 
au  membre  droit  qu'au  membre  gauche.  C'est  une  véritable  anes* 
thésie:  et,  taudis  qu'à  gauche  la  diminution  delà  sensibilité  s'arrôte 
à  la  racine  du  membre,  elle  remonte  à  droite  jusqu'à  la  base  du 
thorax,  exactement  limitée  en  dedans  par  la  ligne  médiane.  La  même 
aneslhèsie  droite  réapparaît  plus  haut,  au  niveau  de  la  clavicule, 
el  s'étend  sur  toute  la  moitié  droite  du  cou,  de  la  tète  et  du  visage. 
Cotte  dernière  constatation  suffit  presque  à  établir  Je  diagnostic.  Un 
notable  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  droit  lève 
tous  les  doutes.  D'ailleurs,  l'ouïe,  le  goût  et  l'odorat  sont  également 
très  émoussés  du  même  côté. 

Tout  cela,  le  malade  l'ignorait.  Ce  qui  l'avait  amené  à  l'hôpital* 
c'était  la  rigidité  douloureuse  de  ses  jambes;  c'était  aussi  la  trans- 
piration profuse  qui  l'inonde  encore  chaque  nuit  et  qui  revient 
aussi  pendant  le  jour,  de  temps  à  autre,  comme  par  accès  aux 
deux  membres  inférieurs.  Nous  avons  vu  quelques-uns  de  ces  accès 
à  son  réveil,  et  il  n'est  pas  douteux  qu'une  pareille  hyperhydrosc 
est  toujours  un  phénomène  nerveux,  auquel  les  centres  sécrétoires 
doivent  seuls  présider;  car  la  couleur  du  tégument  ne  subit  pas  la 
moindre  modification,  môme  transitoire.  Ce  n'est  pas  d'ailleurs 
l'unique  trouble  sécrétoire  auquel  notre  hystérique  soit  sujet, 
attendu  qu'il  est  polyurique;  et  c'est  celte  polyurie  qui  m'a  con- 
duit à  vous  raconter  son  histoire. 

Ici,  conformément  à  la  règle  générale,  la  polyurie  a  été  précédée 
par  une  période  de  pollakiurie  simple.  Cet  homme  eut  d'abord  des 
envies  d'uriner  trois  ou  quatre  fois  par  nuit,  lorsqu'il  était  réveillé 
par  ses  secousses  électriques  :  simple  caprice  de  la  vessie,  car  la 
quantité  d'urine  était  minime  pour  chaque  miction.  Peu  à  peu  les 
besoins  devinrent  plus  impérieux,  plus  légitimes,  et  les  mictions 
furent  en  effet  plus  fréquentes  et  plus  abondantes.  Aujourd'hui  la 
quantité  totale  des  urines  émises  en  vingt-quatre  heures  est  de  six 
litres,  et  comme  la  déperdition  de  liquide  par  les  sueurs  est,  à  n'en 
pas  douter,  considérable,  notre  malade  est  polydipsique.  Je  n'ai  rien 
à  «lire  de  la  qualité  des  urines;  leur  constitution  chimique  n'est 
modifiée  que  par  le  taux  de  la  dilution.  La  quantité  de  l'urée  dépasse 
quelquefois,  mais  non  tous  les  jours,  le  chiffre  normal.  Le  rapport 
quantitatif  des  phosphates  terreux  et  alcalins  n'est  pas  interverti'. 

Résumons  ta  situation  : 

Nous  avons  affaire  à  un  homme  qui,  n'ayant  jamais  éprouvé  la 
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moindre  atteinte  de  névrose,  devient,  du  jour  au  lendemain,  sujet 
à  des  accidents  foncièrement  hystériques  :  rigidité  paraplégique 
douloureuse  (qu'on  peut  considérer  comme  une  variété  de  rhuma- 
tisme nerveux  de  Brodic),  hémianesthésie  sensitivo- sensorielle, 
accès  d'hyperhydrose  et  polyuric  insipide.  Ce  n'est  certainement 
pas  là  une  forme  banale  d'hystérie,  mais  c'est  de  l'hystérie  au 
premier  chef.  Nous  avons,  cela  va  sans  dire,  cherché  avec  tout  le 
soin  possible  la  cause  déterminante  de  celle  hystérie  tardive  el 
soudaine;  nous  n'avons  pas  su  la  découvrir. 

III.  —  Je  disais  que  cette  observation  pourrait  servir  de  type  à 
une  description  classique  de  polyuric  hystérique.  Il  ne  lui  manque, 
en  effet,  que  deux  éléments  pour  être  un  schéma  d'étude  :  L'un 
étiologique,  à  savoir  la  notion  de  la  circonstance  provocatrice  : 
l'autre, symptomatique,  tiré  de  la  quantité  de  la  sécrétion  urinaire, 
et  qui,  dans  de  certains  cas,  tranche  la  question  du  diagnostic 
immédiatement  et  en  dernier  ressort.  Je  m'explique  : 

Une  polyurie  insipide  de  25  litres  est  toujours  une  polyurie  hys- 
térique, l/extravagance  de  la  sécrétion  est  telle  que,  pendant  bien 
longtemps,  on  a  cru  ne  pouvoir  l'expliquer  que  par  une  superche- 
rie. Quelquefois,  il  faut  bien  le  dire,  la  supercherie  s'en  môle,  les 
malades  se  faisa-nt  un  malin  plaisir  d'ajouter  de  l'eau  au  contenu 
du  bocal.  Si,  par  exemple,  le  hasard  place  deux  hystériques  polyu- 
riques  clans  la  même  salle,  et  surtout  dans  deux  lits  voisins,  vous 
êtes  bien  sûrs  qu'ils  rivaliseront  de  capacité  sécrétoire,  au  point 
d'en  venir  à  tricher  tous  les  deux  pour  gagner  la  partie.  Mais, 
abstraction  faite  de  la  tricherie  qui,  en  pareille  matière,  ut1  peut 
être  inspirée  que  par  une  évidente  incorrection  mentale,  il  y  a  des 
polyuries  authentiques  de  25  à  5.0  litres.  La  moyenne  est  de  10  à  1 5, 
et  notre  malade  est  au-dessous  de  ce  chiffre;  jamais  il  n'a  dépassé 
8  litres.  La  diaphorèse,  il  est  vrai,  fait  la  compensation. 

Ces  réserves  admises  —  et  elles  ne  concernent  que  des  difl'érences 
du  plus  au  moins  —  tous  les  incidents  pathologiques  relevés  dans 
le  cas  actuel  s'adaptent  parfaitement  au  cadre  préparé  pour  les 
modèles  du  genre.  D'abord,  il  s'agit  d'un  homme,  et  rien  que  cela 
es!  une  condition  nosographiquemenl  prévue,  puisque  les  femmes, 
par  un  privilège,  moins  surprenant  en  réalité  qu'en  apparence, 
échappent  à  celte  désagréable  manifestation  de  l'hystérie.  Il  y  a 
toujours  des  exceptions  à  la  règle  ;  et,  parmi  celles-là,  je  ne  peux 
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guère  vous  signaler  que  deux  observations,  l'une  do  Ballet,  l'autre 
de  Gilles  do  la  Tourelle. 

Noire  malade  a  Irenlc-huit  ans.  Par  là  encore,  il  se  conforme  à 
la  loi  qui  assigné  comme  limites  d'âge  extrêmes  à  la  polyurie  hys- 
térique vingt-cinq  et  cinquante  ans  :  toujours,  on  effet,  la  polyurie 
hystérique  est  un  phénomène  tardif.  Il  se  conforme  également  à 
une  autre  loi  étiologique,  celle-là  de  beaucoup  la  plus  générale, 
par  le  seul  fait  qu'il  est  alcoolique.  Sa  polyurie  a  débuté  par  une 
phase  de  pollakiurie.  Selon  Gilles  de  la  Touretto,  la  polyurie  hysté- 
rique est  plutôt  nocturne  que  diurne;  selon  Erhardt,  elle  serait 
plutôt  diurne  que  nocturne.  Autre  malade  met  d'accord  ces  deux 
ailleurs,  puisqu'il  urine  autant  la  nuit  que  le  jour,  ou  autant  le 
jour  que  la  nuit.  Il  est  devenu  polydipsique  et,  en  cela,  il  obéit  à 
une  obligation  physiologique  inévitable  ;  mais,  ce  n'est  pas  la  poly- 
dipsie  qui  a  commencé.  Il  a  la  chimie  urinaire  d'un  homme  bien 
portant  qui  mettrait  beaucoup  d'eau  dans  son  vin,  eteomme,  après 
tout,  sa  polyurie  n'est  pas  exorbitante,  sa  tension  artérielle  est  à 
peu  près  normale. 

Le  cas  est  trop  récent  pour  qu'il  nous  soit  permis  de  rien  pro- 
nostiquer. Bien  qu'elle  soit  hystérique  par  nature,  cette  polyurie 
peut  en  effet  durer  longtemps,  plusieurs  années,  la  vie  entière. 
Chose  étrange,  tandis  que  la  plupart,  sinon  la  totalité  des  autres 
syndromes  hystériques  offrent  un  caractère  transitoire,  qui  fait  qu'on 
peut  avecun  peu  de  philosophie  s'en  consoler,  la  polyurie  se  dis- 
lingue entre  tous  par  sa  déplorable  ténacité.  L'hystérie  supposée 
préalable  perd  successivement  tous  ses  attributs  morbides,  et  ne 
conserve  que  celui-là.  Sans  la  polyurie  qui  persiste,  la  névrose 
deviendrait  méconnaissable  ;  elle  l'est  même  nécessairement  pour 
quiconque  n'admet  pas  l'hystérie  monosymplomatique.  ^ 

Mais  comment  s'assurer  qu'une  polyurie  monosymptomatique 
est  de  nature  hystérique?  Car  on  en  compte  déjà  un  cerlain  nombre 
d'exemples,  et  c'est  M.  Dcbove  qui  a,  je  crois,  signalé  les  premiers. 
L'unique  manière  de  résoudre  à  la  fois  le  problème  diagnostique  et 
thérapeutique  nous  est  indiquée  par  M.  Dabinski  :  la  suggestion 
hypnotique. 

La  suggestion  ne  réussit  pas  toujours;  cependant,  lorsqu'elle 
réussit,  môme  partiellement,  la  nature  hystérique  de  la  polyurie 
ne  doit  plus  guère  parailre  douteuse.  A  cria  on  peut  objecter  que  la 
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suggestion  hypnotique  a  été  quelquefois  suivie  d'effets  utiles,  non 
seulement  chez  les  hystériques,  mais  encore  chez  les  dégénérés 
simples  non  hystériques.  Cet  argument,  vous  Le  savez,  n'est  pas 
admis  par  ceux  qui  soutiennent  que  la  condition  sine  qua  non  de  la 
suggestibilité,  c'est  l'hystérie:  hystérie  dans  le  passé,  hystérie  dans 
le  présent,  hystérie  dans  l'avenir,  peu  importe,  mais  hystérie  quand 
môme  et  toujours. 

Voilà  la  question  de  mots  dont  je  parlais  en  déhutant,  et  qui 
entretient  encore  une  certaine  confusion,  môme  en  présence  des 
faits  les  plus  évidents.  Que  démontrent-ils,  ces  faits? 

Dans  l'immense  majorité  des  cas  de  polyurie  essentielle,  on  trouve 
Vhérnianesthésie  sensitivo-sensorielle ,  qui  est  le  grand  stigmate 
de  l'hystérie.  On  la  trouve  parce  qu'on  la  cherche,  mais  les  malades 
ne  s'en  sont  point  encore  aperçus,  lorsqu'aucun  autre  symptôme 
nerveux  n'a  interrompu  ou  ralenti  le  train  de  leur  vie  normale.  Est-il 
vrai  cependant  que  la  dite  hémianesthésie  ne  fasse  jamais  défaut? 
En  d'autres  termes,  existe-t-il  à  côté  de  la  polyurie  hystérique  une 
polyurie  simple? —  Cela  n'est  pas  douteux,  et  cette  dernière  est, 
comme  l'a  très  bien  fait  voir  M.  Ballet,  un  symptôme  de  dégéné- 
rescence. Car  chez  les  dégénérés  héréditaires  non  hystériques 
l'alcoolisme  joue  le  rôle  d'agent  provocateur,  aussi  bien  que  chez 
les  hystériques  avérés.  Ce  qu'il  provoque,  ce  n'est  pas  l'hémianes- 
thésic,  ce  n'est  pas  la  contracture,  ce  n'est  rien,  en  somme,  de  ce 
qui  fait  le  fonds  de  l'hystérie  :  c'est  tout  un  ensemble  d'autres 
manifestations  morbides  appartenant  en  propre  à  la  dégénérescence, 
quoique  passagères,  elles  aussi,  comme  celles  de  l'hystérie.  Ce  sont 
là  les  «  syndromes  épisodiques  de  la  dégénérescence  »,  pour  employer 
un  terme  proposé  par  M.  Magnan  et  définitivement  consacré. 

La  polyurie  peut  donc  être  un  syndrome  èpisodique  de  la  dégé- 
nérescence :  voilà  qui  est  établi.  Or,  le  plus  grand  nombre  des 
hystériques,  même  lorsque  leur  névrose  doit  survenir  de  la  façon 
la  plus  accidentelle,  la  plus  imprévue,  se  recrutent  parmi  les 
dégénérés  héréditaires.  On  peut,  en  renversant  la  proposition, 
établir  que  beaucoup  de  dégénérés  ont  l'hystérie  en  puissance.  S'ils 
ne  réalisent  pas  à  jour  lixe  tout  le  programme  de  l'hystérie,  du 
moins  sont-ils  capables  de  condenser  la  névrose  en  tel  ou  tel 
symptôme,  voire  môme  en  un  seul  symptôme  qui  constitue,  de  soi, 
une  hystérie  monosymplomatique.  iMais,  avant  tout,  ce  sont  des 
dégénérés.  Donc,  qu'ils  versent  ou  non  dans  l'hystérie,  le  syndrome 
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épisQdique  de  dégénérescence  qui  les  fait  taxer  d'hystériques,  ne 
peut-il  pas,  en  vérité;  conserver  son  aulonoinic  de  syndrome  de 
dégénérescence? 

IV.  —  Celle  discussion  ne  peut  aboutir. 

En  effet,  Messieurs,  il  est  évident  que  les  limites  de  l'hystérie 
monosymptomatique  n'existenl  pas,  et  cependant  l'hystérie  mono- 
symptomatique  n'est  pas  contestable.  Donc,  si  je  répète  encore  une 
Ibis  qu'il  n'y  a  dans  tout  cela  qu'une  question  de  mots,  c'est  parce 
que  la  grande  névrose,  limitée  à  un  symptôme  unique,  n'est  plus 
la  grande  névrose.  Bref,  il  y  a  des  cas  exceptionnels  de  polyurie 
qui  peuvent  être  considérés  comme  relevant  de  l'hystérie,  mais  qui, 
tout  aussi  bien,  peuvent  être  incorporés  aux  symptômes  épisodiques 
de  la  dégénérescence. 

Il  n'est  pas  jusqu'à  la  valeur  diagnostique  delà  suggestion  hypno- 
tique qui  ne  soit,  dans  les  mêmes  cas,  indécise  et  trompeuse, 
attendu  que  si  la  suggestion  supprime  ou  atténue  parfois  cer- 
taines manifestations  hystériques,  elle  n'est  que  trop  souvent 
impuissante.  La  guérison  par  la  suggestion  étant  seule  capable  de 
prouver  la  nature  hystérique  de  la  polyurie,  il  ne  s'ensuit  pas 
que  l'incurabilité  prouve  la  nature  non  hystérique  d'une  poly- 
urie identique  —  du  moins  dans  les  cas  rares  auxquels  je  fais 
allusion. 

En  résumé,  au  point  de  vue  pratique,  tout  autant  qu'au  point  de 
vue  théorique,  le  problème  reste  quelquefois  insoluble.  Mais  je  n'en 
ai  pas  fini  avec  les  difficultés  qu'il  renferme. 

Lanccreaux  a  montré  l'influence  étiologique  de  V alcoolisme  ;  et 
comme  l'alcoolisme  est  assurément  plus  répandu  parmi  les  hommes 
que  parmi  les  femmes,  on  comprendrait  à  la  rigueur  que  les 
femmes  fussent  relativement  épargnées.  Cependant,  il  n'y  a  même 
là  rien  de  relatif  :  car,  hormis  les  deux  ou  trois  observations  aux- 
quelles je  faisais  allusion  toutà  l'heure,  l'immunité  des  femmes  est 
absolue,  ou  bien  peut  s'en  faut. 

La  première  idée  qui  nous  vient  pour  expliquer  une  pareille  diffé- 
rence, c'est  que  la  provocation  du  syndrome  a,  chez  l'homme,  un 
point  de  départ  qui  n'existe  pas  chez  la  femme.  En  présence  de 
l'intégrité  de  l'appareil  urinaire  presque  invariablement  constatée 
chez  les  hommes  polyuriques,  on  est  en  droit  d'accuser  non  pas 
hommv,  utfon,  —  II.  "i 
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l'appareil  urinaire  lui-môme,  mais  la  représentation  corticale  de 
cri  appareil. 

Cela  est  si  logique  que  le  diagnostic  et  la  thérapeutique  de 
M.  Bahinski  en  découlent  tout  naturellement.  La  prépondérance  de 
Vidée  fixe  dans  la  pathogénie  du  syndrome  devient  alors  considé- 
rable. M.  Souques  Ta  très  bien  fait  voir  à  propos  d'un  cas  de 
polyurie  franchement  hystérique  que  nous  avons  observé  ensemble 
à  la  Salpêtrière1.  C'est  que  l'homme  a  des  motifs  de  préoccupation 
urinaire  justifiés  par  toute  la  pathologie  urélhralc.  La  femme  les 
ignore;  ses  trois  centimètres  d'urèthre  la  laissent  bien  indiffé- 
rent. Chez  elle,  la  tolérance,  la  longanimité  vésicale  excluent  les 
réminiscences  ou  les  appréhensions  morhides.  Aussi,  l'expression 
de  faux urinaires  ne  peut-elle  guère  s'appliquer  qu'aux  hommes. 

Est-ce  à  dire  que  tous  les  faux  urinaires  soient  hystériques1!  — 
Pas  du  tout.  La  neurasthénie,  la  mélancolie,  le  doute,  l'anxiété 
choisissent  cette  localisation  aussi  hien  que  n'importe  quelle  autre, 
et  quelquefois  celle-là  exclusivement2.  On  commence  par  la  pol- 
lakiurie  et  l'on  finit  par  la  polyurie.  Les  connexions  fonctionnelles, 
toujours  étroites,  de  la  sécrétion  et  de  l'excrétion  laissent  entrevoir 
l'enchaînement  des  deux  phénomènes.  L'habitude  crée  la  maladie 
par  la  répétition  d'un  acte  anormal.  Ne  serait-ce  pas  pour  cela  (pie 
la  polyurie  hystérique,  au  lieu  de  se  déclarer  du  jour  au  lende- 
main, est  toujours  précédée  d'une  période  de  pollakiurie?  La  neu- 
rasthénie d'ailleurs  n'a  pas,  à  cet  égard,  d'autres  procédés  que 
l'hystérie.  Et  c'est  bien  ce  qui  fait  qu'après  l'insuccès  de  la  sug- 
gestion hypnotique,  nous  ne  savons  plus  guère,  en  lin  décompte, 
ce  qu'il  faut  diagnostiquer. 

V.  —  On  peut  supposer  même  des  difficultés  de  diagnostic  encore 
beaucoup  plus  grandes  que  celles  qui  nous  foui  hésiter  entre  la 
polyurie  hystérique,  la  polyurie  neurasthénique,  la  polyurie  ner- 
veuse simple  des  dégénérés,  etc.  A  la  suiled'un  violent  traumatisme 
crânien,  il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  el  s'installer  pour  une 
longuedurée  une  polyurie  insipide.  Le  même  traumatisme  es!  au— i 

1.  Souques.  Archives  de  neurologie,  1804,  t.  II,  p.  448 . 

'2.  Dudost.  La  Polyurie  chez  les  dégénérés.  Thèse,  Paris,  1802,  a«  87.  —  Wibdbiœisteb. 
La  Polyurie  chez  les  aliénés.  tfeurologisches  Centralblalt,  180,".  Je  ne  parle  pas  ici  de 
la  polyurie  familiale,  qui  est  une  névrose  exclusivement  infantile. 
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liien  capable  de  faire  apparaître  les  stigmates  révélateurs  d'une 
hystérie  qui  n'attendait  que  l'occasion  propice. 

Faut-il  disjoindre  ces  stigmates  et  la  polyurie,  sous  prétexte  que 
celle-ci  esl  un  effet  direcl  du  traumatisme  crânien?  L'attention 
expectanle  s'efface  ici  devant  la  lésion  matérielle  des  centres  sécré-  * 
toires.  Les  expériences  de  Kahler,  pratiquées  sur  des  lapins,  /6* 
confirment  la  réalité  du  trouble  cérébral  d'où  la  polyurie  dérive. 
Et  puis  l'hystérie  accidentelle  n'est  pas  le  l'ait  des  traumatismes 
exclusivement.  Elle  se  combine  avec  toutes  les  affections  orga-  * 
niques  et,  plus  spécialement,  comme  il  fallait  bien  s'y  attendre,  J0u^/^' 
avec  les  maladies  cérébro-spinales.  C'est  encore  Kahler  qui  a 
signalé  la  polyurie  essentielle  dans  22  cas  de  tumeurs  encépha-  / 
liques.  La  superposition  des  symptômes  de  l'hystérie  à  ceux  d'une  ^  / 
tumeur  cérébrale  est  loin  d'être  exceptionnelle;  je  vous  en  &\/ut*<*" 
présenté  récemment  un  exemple.  En  pareil  cas,  le  plus  sage  est  de 
réserver  son  opinion,  c'est-à-dire  de  n'en  pas  avoir. 

Du  reste,  quel  que  soit  le  diagnostic  adopté,  la  situation  ne 
saurait  être  favorablement  modifiée  par  la  thérapeutique.  La  gué- 
rison  par  la  suggestion  hypnotique  n'est  généralement  que  tempo- 
raire: les  récidives  ne  se  font  guère  attendre  et  la  névrose  pré- 
sumée se  transforme  en  une  infirmité  où  l'hystérie  d'autrefois  ne  /  ç 
peut  plus  vraiment  être  admise  que  de  confiance.  / 

Et  après  tout,  puisqu'il  n'y  a  pas  une  seule  maladie,  qui,  à  un 
moment  donné,  ne  soit  un  appel  à  l'hystérie,  pourquoi  nier  * 
l'existence  d'une  polyurie  essentielle,  maladie  autonome,  aussi 
capable  que  toute  autre  de  faire  naître  une  hystérie  d'occasion?  Ce  /iCA^£ 
renversement  de  la  question  aurait,  du  moins,  dans  certains  cas, 
un  avantage;  celui  de  rendre  moins  énigmalique  l'incurabilité  c^c^ 
presque  fatale  d'un  syndrome  réputé  hystérique.  à 

A       ^  rit 
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LA   CHORÉE    VARIABLE    DES  DÉGÉNÉRÉS 

I.  Chorée  mineure  (de  Sydcnham)  et  chorëe  majeure  (d'Huntington).  —  Définitio 
symptomatique  de  la  chorée  variable.  —  Incertitude  de  l'époque  du  début.  —  Incer- 
titude de  la  guérison.  —  Myoclonies  et  tics.  —  Leurs  différences  avec  la  chorée.  — 
Dégénérescence. 

II.  Observation  :  infantilisme,  microcéplialie,  cryptorchidie  ;  chorée  à  répétition,  d'inten- 
sité  variable  à  crises  éphémères.  —  Début  de  chorée  rhumatismale. 

III.  Observation  :  Déséquilibration  mentale.  —  Stigmates  physiques  de  dégénérescence. 

—  Chorée  variable. 

IV.  Observation  :  Dégénérescence  mentale.  —  Hystérie.  —  Troubles  trophiques.  — 
Chorëe  variable. 

V.  Observation  :  Bizarreries,  excentricités,  déséquilibration  passagère.  —  Chorée 
variable. 

VI.  Caractères  constants,  propres  à  établir  la  symptomatologie  de  la  chorée  variable 

—  Différences  de  la  chorée  variable  et  de  la  chorée  de  Sydenham.  —  Etiologie  de 
la  chorée  de  Sydcnham.  —  Son  évolution  régulière.  —  Ses  intermittences'. 

Chorëe  chronique  dite  chorée  de  Huntington.  —  Diagnostic  précoce  de  cette  forme 
de  chorée.  —  Son  caractère  familial.  —  Prédisposition  névropathique.  —  Variétés 
des  mouvements.  —  Influence  de  la  volonté  sur  les  mouvements.  —  Continuité  des 
mouvements  dans  la  chorëe  de  Huntington.  —  Leur  discontinuité  dans  la  chorée 
variable. 

VII.  Symptômes  psychiques. 

VIII.  Cas  exceptionnels  où  la  chorëe  chronique  présente  des  rémissions  ou  des  alter- 
nances de  localisation. 

IX.  Nature  de  la  chorée  variable.  —  Cette  chorée  n'est-elle  pas  une  chorée  chronique 
non  progressive'.'  —  Les  deux  névroses  sont  analogues  mais  différentes. 


Messieurs, 

La  critique  pourra  facilement  s'exercer  soi'  le.  nom  de  chorée 
variable.  Mais  le  nom  importe  moins  que  la  chose,  .le  désire  am- 
plement désigner  par  là  et  étudier  aujourd'hui  avec  vous  un  trouble 
moteur  parfaitement  défini,  dout  j'ai  vainement  cherché  la  des- 
cription dans  les  auteurs. 

I.  —  Sur  la  signification  du  mot  chorée,  aucune  ambiguïté  :  la 
chorée  consiste  en  des  mouvements  involontaires  survenant  sans 
but  et  en  apparence  sans  cause,  pendant  le  repos  comme  pendant 
l'action,  par  conséquent  illogiques  et  maladroits;  ils  suffisent  pour 
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caractériser  symptomatiquement  une  névrose  dont  la  durée  est 
limitée  lorsqu'il  s'agit  de  la  chorée  mineure  (dite  de  Sydenham)  et 
illimitée  lorsqu'il  s'agit  de  la  chorée  majeure  (dite  d'Huntington). 

Quant  aux  laits  que  vise  l'adjectif  variable,  on  peut  presque  les 
deviner  :  (.-'est  une  chorée  qui  n'a  ni  uniformité  dans  ses  manifesta 
tions  actuelles,  ni  régularité  dans  son  évolution,  ni  constance  dans 
sa  durée.  Elle  va  et  vient,  augmente  et  diminue  alternativement, 
cesse  tout  d'un  coup,  réapparaît  un  jour,  disparait  de  nouveau, 
avec  des  mouvements  tantôt  brusques,  tantôt  lents,  sans  localisa- 
lion  prépondérante.  C'est  une  névrose  qui  manque  —  si  l'on  peut 
s'exprimer  ainsi  —  de  tenue  symplomatique. 

Quoiqu'il  s'agisse  indubitablement  d'une  chorée,  c'est-à-dire 
d'une  affection  dont  le  diagnostic  appartient  presque  au  public,  il 
est  aussi  difficile  de  savoir  quand  elle  a  commencé  que  d'affirmer 
qu'elle  a  cessé  d'être.  L'incertitude  s'explique,  car  cette  névrose  est 
le  propre  d'un  personnage  essentiellement  mobile  lui-même,  incor- 
rect, fantasque  et  changeant.  Jusqu'au  jour  où  elle  s'affirme  par  des 
signes  de  morbidité  indéniables,  on  la  néglige,  elle  passe  pour  un 
simple  caprice  des  muscles  dépourvu  de  valeur  pathologique;  et, 
de  même,  lorsqu'elle  vient  à  disparaître,  la  bizarrerie  du  sujet  ne 
s'en  trouve  pas  tellement  modifiée  qu'on  s'en  aperçoive. 

Les  mouvements  involontaires  qui  constituent  le  syndrome  mé- 
ritent-ils de  figurer  dans  les  palhologies  au  chapitre  des  myoclo- 
nies?  Si  cette  question  se  pose  dès  à  présent  c'est  qu'il  vient  natu- 
rellement à  l'esprit  d'identifier  aux  myoclonics  les  contractions 
musculaires  que  le  langage  courant  englobe  sous  le  litre  de  mouve- 
ments nerveux  et  qui  doivent  être  rangés  parmi  les  symptômes 
polymorphes  de  la  dégénérescence. 

Ce  terme  de  myoclonie  est  remarquablement  vague;  il  ne  signifie 
pas  autre  chose  que  secousse  musculaire.  D'autre  part,  on  sait 
bien  ce  qu'il  faut  entendre  par  «  mouvements  nerveux  »  :  ce  sont 
des  mouvements  plus  ou  moins  brusques  des  membres,  spéciale- 
ment des  bras,  des  épaules,  du  visage,  toujours  involontaires 
et,  en  général,  d'autant  plus  forts  et  fréquents  que  l'état  nerveux 
est  plus  prononcé  lui-même. 

Ainsi  des  parents  racontent  que  leur  enfant  est  depuis  quelque 
temps  plus  agilé,  plus  irascible,  et  qu'il  a  en  outre  «  beaucoup 
plus  de  mouvements  nerveux  ».  Cette,  concordance  est  un  fait 
constant.  L'expression  «  mouvements  nerveux  »  esl  consacrée  dans 
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la  langue  courante.  Les  médecins  n'en  font  guère  usage.... 
Trouvent-ils  qu'elle  manque  de  précision?  l'as  tant  que  cela;  elle 
dit  très  bien  ce  qu'elle  veut  dire.  Les  mouvements  dont  il  s'agit  ne 
sont  ni  des  convulsions  toniques,  ni  des  spasmes  cloniques,  et 
encore  moins  des  lies  d'habitude.  Ce  sont  des  contractions  com- 
plexes, en  général  assez  vives  mais  sans  violence,  et  montrant  de 
grandes  analogies  avec  les  actes  automatiques  les  plus  simples  : 
par  exemple,  un  pas  en  avant,  un  haussement  d'épaules,  un  l'ron- 
cemenl  des  sourcils,  un  soupir  ou  un  gémissement,  un  appel  de 
langue  ou  un  claquement  des  doigts,  le  plus  souvent  un  geste  d'im- 
patience; mais  tout  cela  est  si  varié,  si  fugitif  qu'on  ne  -aurait 
y  voir  un  phénomène  convulsif  défini.  Lesdites  contractions  ont, 
en  outre,  ceci  de  spécial,  que  malgré  leur  complexité,  elles  sont  à 
peu  près  ignorées  du  malade  qui  les  exécute  :  il  est  tout  surpris 
qu'on  lui  demande  ce  que  signifie  le  mouvement  qu'il  vient  de 
faire,  car  c'est  à  peine  s'il  s'en  est  aperçu. 

Bref,  les  mouvements  nerveux  dont  nous  voulons  parler  ne  font 
partie  ni  des  myoclonies,  ni  des  tics;  leur  multiplicité,  leur  incon- 
stance ont.  quelque  chose  de  très  spécial.  Enfin  ils  ne  surviennent 
jamais  en  dehors  d'un  certain  état  névropathique  dont  la  nature  va 
être  spécifiée,  où  les  troubles  mentaux  dominent,  tout  comme  dans 
la  chorée;  et  au  demeuranl  c'est  de  chorée  cl  non  d'autre  chose 
qu'il  s'agit. 

Il  est  certain  que  tous  les  médecins  qui  s'occupent  plus  spéciale- 
ment de  maladies  nerveuses  ont  vu  quelques  types  de  ces  chorées 
inconstantes,  inégales,  intermittentes,  généralement  de  très  longue 
durée,  qui  ne  sonL  ni  la  chorée  de  Sydenham,  ni  la  chorée  d'IIun- 
tinglon,  et  qui  sont  cependant  des  chorées  parfaitement  authen- 
tiques. J'en  ai  montré  de  nombreux  et  beaux  exemples  à  ceux 
d'entre  vous  qui  suivent  la  consultation  externe  de  cet  hôpital; 
mais  j'ai  toujours  été  embarrassé  pour  les  désigner  par  un 
nom.  La  similitude  des  cas  esl  trop  évidente  pour  ne  pas  uous 
engager  à  les  grouper,  ne  fût-ce  que  provisoirement,  sous  une 
appellation  commune,  et  tel  esl  précisémenl  le  but  de  celle  leçon. 
Longtemps  nous  avions  laissé  échapper  les  occasions  d'augmenter 
la  liste  des  faits  qui  pouvaient  servir  à  l'histoire  de  la  chorée 
variable.  Tout  récemment,  nous  avons  pris  le  parti  de  les  rassem- 
bler au  fur  et  à  mesure  que  le  hasard  nous  les  fournissait;  en 
quelques  semaines  nous  en  avons  recueilli  quatre  observations. 
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Vous  retrouverez  ici  la  prédisposition  uévropatliique  qui  joue  un  si 
grand  rôle  dans  l'ôliologie  des  chorées;  mais  ce  ne  sera  pas  sous  la 
mention  vague  de  tempérament  nerveux  familial,  il  n'y  sera  pas 
non  plus  question  de  l'hérédité  similaire,  qui  est  comme  une  spëci- 
ficité  causale  inhérente  à  la  chorée  chronique.  Les  laits  que  nous 
allons  étudier  ont  leur  caractéristique  propre  :  la  chorée  variable 
se  développe  chez  les  dégénérés^  et  nous  prenons  le  mot  dans  son 
acception  la  plus  précise. 

D'ailleurs  la  première  observation  que  je  vais  vous  soumettre, 
d'après  les  notes  de  mon  externe,  M.  Furet,  vous  permettra  de  juger 
simultanément  des  caractères  de  l'affection  elle-même  et  du  terrain 
qui  est  indispensable  à  son  éclosion. 

11.  —  Jean  Mass  est  âgé  de  seize  ans,  mais  on  lui  en  donnerait 
douze  à  peine;  c'est  un  vrai  enfant,  tout  fluet,  pâle,  avec  des  yeux 
vifs  et  intelligents.  11  a  une  tôle  remarquablement  petite,  et  l'on  ne 
s'en  aperçoit  bien  qu'en  le  regardant  de  profil.  Quoiqu'il  n'ait 
encore  que  1  m.  iO  de  liant,  sou  crâne  parait  avoir  atteint  sa  forme 
et  ses  dimensions  définitives  :  le  front  est  lias  et  fuit  obliquement, 
la  bosse  occipitale  est  à  peine  développée,  la  face  est  proéminente, 
effilée  en  museau,  sans  asymétrie,  et  d'une  façon  générale  beau- 
coup trop  grande  pour  le  crâne,  malgré  ses  faibles  dimensions. 
Jean  Mass  est  un  véritable  microcéphale. 

Les  oreilles  sont  assez  bien  conformées,  mais  la  conque  regarde 
en  avant  et  les  lobules  sont  adhérents.  La  voûte  palatine  n'est  guère 
excavée,  les  dents  sontrégulièrementplantées  et  ne  chevauchent  pas. 
L'œil  gauche  est  peut-être  un  peu  plus  petit  que  le  droit.  Ainsi 
beaucoup  de  stigmates  physiques  de  la  dégénérescence  font  défaut; 
cependant  le  cas  est  un  des  types  du  genre.  Outre  l'arrêt  de  déve- 
loppement général  et  la  inicrocéphalic  relative,  Jean  Mass  présente 
d'autres  attributs  morbides;  le  plus  important  consiste  en  une 
monorchidie  pour  laquelle  il  a  été  amené  à  l'hôpital  le  10  janvier 
1896,  dans  le  service  de  M.  Ch.  Monod.  A  cette  époque  seulement, 
sa  mère  s'aperçut  qu'un  seul  testicule  était  descendu  dans  les 
bourses;  elle  remarqua  aussi,  non  sans  élonnemenf.  que  le  pubis 
était  encore  glabre  quoique  reniant  eût  seize  ans. 

L  orchidopexie  fut  pratiquée  avec  succès,  et  les  suites  de  l'opéra- 
tion retinrent  le  petit  malade  à  l'hôpital  pendant  cinq  semaines. 
Cest  durant  ce  séjour  qu'on  observa  pour  la  première  fois  les 
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troubles  nerveux  qui  nous  intéressent  spécialement  :  le  visage  était 
grimaçant,  la  physionomie  changeait  d'un  instant  à  l'autre,  les 
mouvements  des  membres  étaient  saccadés,  maladroits,  avec 
d'étranges  soubresauts. 

Lorsque  Jean  Mass  retourna  chez  sa  mère,  il  voulut  travailler; 
on  l'employa,  dans  une  fabrique  de  bicyclettes,  au  montage  des 
roues,  besogne  très  facile.  Sa  bonne  volonté  le  trahit;  il  était  inca- 
pable de  rien  faire.  D'ailleurs  son  caractère  s'était  rapidement 
altéré.  11  était  devenu  en  quelques  jours  capricieux,  entêté,  indo- 
cile. Enfin  des  douleurs  lombaires,  sur  la  nature  desquelles 
nous  sommes  mal  renseignés,  lui  rendaient  le  travail  pénible. 
C'est  alors  que  sa  mère  prit  le  parti  de  le  ramener  à  l'hôpital, 
et  nous  raconta  sur  son  passé  pathologique  ce  que  je  vais  vous 
résumer  : 

L'enfant,  né  à  terme,  après  un  accouchement  laborieux,  a  tou- 
jours clé  petit  el  débile.  Mis  en  nourrice  à  la  campagne  et  nourri 
au  sein,  il  fut  rapporté  à  la  maison  paternelle  en  assez  mauvais 
état.  Il  avait  un  écoulement  d'oreille  intermittent,  qu'aucun  traite- 
ment, du  reste,  n'a  jamais  pu  tarir.  A  dix-huit  mois,  il  eut  quelques 
convulsions  et  il  ne  sut  marcher  qu'à  trois  ans.  Vers  cette  époque, 
il  eut  aussi  des  crises  nerveuses  d'une  nature  assez  spéciale,  et  qui 
peuvent  être  considérées  rétrospectivement  comme  des  accès  de 
spasme  glottique  :  il  tombait  brusquement,  en  proie  à  une  grande 
anxiété,  sans  perdre  connaissance,  sans  se  mordre  la  langue,  sans 
avoir  d'écume  aux  lèvres  ;  il  se  déballait,  se  mettait  à  crier...  et 
puis  tout  l'entrait  dans  l'ordre.  Pins  lard,  au  lieu  de  tomber,  il 
était  saisi  de  la  même  angoisse,  avec  un  étouffement  sans  cause 
apparente,  il  se  raidissait,  faisait  de  violents  efforts  d'inspiration, 
ses  yeux  s'injectaient,  la  face  devenait  cyanique,  el  plusieurs  fois 
sa  mère  crut  qu'il  allait  succomber. 

A  l'école,  il  apprit  à  lire  et  à  écrire  sans  difficulté;  il  avail 
l'humeur  douce  el  le  caractère  soumis,  il  lit  des  progrès  rapides; 
il  était  même  parmi  les  bons  élèves.  Mais  comme  il  étail  inca- 
pable d'effort,  comme  sa  santé  physique  restait  toujours  précaire, 
comme  il  ne  grandissait  pas,  on  le  garda  à  la  maison  sous  la  tutelle 
maternelle  el  il  resta  enfant. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  mal  connus.  Toutefois,  la  mère 
nous  apprend  que  h1  père  était  buveur.  Elle-même  est  «  impres- 
sionnable »  ,  pleure  à  la  moindre  contrariété,  mais  n'a  pas  de 
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symptômes  de  névrnpalhie  définie.  Elle  a  deux  autres  enfants  dont 
la  santé  n'a  jamais  laissé  à  désirer. 

Le  jour  où  le  pet  it  malade  fut  amené  à  la  consultation  de  l'hôpi- 
tal, le  diagnostic  ne  pouvait  hésiter.  C'était  un  beau  cas  de  chorée 
franche:  et  il  élail  d'autant  moins  permis  d'en  douter  que  les 
douleurs  lombaires  survenues  récemment  s'étaient  compliquées, 
deux  ou  trois  jours  auparavant,  d'un  léger  gonflement  des  articu- 
lations tibio-larsiennes. 

L'admission  fut  signée  avec  la  mention  chorée  rhumatismale.  Le 
lendemain,  la  situation  n'avait  pas  changé  cl  le  diagnostic  était 
confirmé  :  les  grimaces,  les  gesticulations  involontaires,  l'inco- 
hérence  des  mouvements  volontaires,  tout  plaidait  en  faveur  de  la 
chorée  do  Sydenham.  Cependant,  après  un  jour  de  repos,  le  gonfle- 
ment des  jointures  avait  complètement  disparu.  Nous  apprenions, 
d'autre  part,  que  l'enfant  avait  eu  des  accès  de  pleurs  sans  motif  et 
de  véritables  hallucinations  :  il  avait  déclaré  voir  aux  murs  «  des 
yeux  qui  le  regardaient  fixement  »,  et  qui  lui  causaient  des  terreurs 
subites  et  passagères.  Quel  peut  avoir  été  ce  mal  nerveux  survenu 
à  la  suite  d'une  opération  bénigne?  Sans  doute  quelque  fluxion 
corticale  favorisée  par  le  traumatisme  chirurgical,  avec  des  velléités 
de  localisations  rhumatoïdes  sur  les  muscles  et  les  jointures.  — 
Mais  peu  importe  l'hypothèse  quant  à  présent.  Deux  jours  à  peine 
s'étaient  écoulés  et  la  chorée  avait  déjà  disparu. 

Cette  guérison  nous  causa  une  surprise  d'autant  plus  grande  que 
les  mouvements  constatés  la  veille  étaient  encore  assez  caractérisés 
pour  faire  présager  une  chorée  normale.  Et  puis  la  maladie  était 
de  date  assez  récente  pour  qu'on  s'attendit  à  la  voir  durer  plusieurs 
semaines.  Les  événements  nous  réservaient  d'autres  surprises.  La 
guérison  n'était  qu'une  rémission.  La  chorée  ne  tarda  pas  en  effet 
à  réapparaître  telle  qu'aux  premiers  jours  :  chorée  des  membres, 
du  tronc,  du  visage,  du  larynx  même,  en  un  mot  chorée  complète, 
mais  différant  de  la  vulgaire  danse  de  Saint-Guy  par  certaines 
particularités  fort  remarquables.  Tout  d'abord  il  était  évident  que 
les  mouvements  n'avaient  pas  la  constance  qu'on  observe  dans  les 
cas  francs.  Au  coins  de  l'examen  ils  s'arrêtaient  ou  diminuaient 
notablement  sous  je  ne  sais  quelle  influence;  et  puis  ils  reprenaient 
de  [dus  belle,  pour  disparaître  encore,  et  ainsi  de  suite.  En  second 
lieu,  il  n'était  pas  douteux  que  la  volonté  exerçait  sur  leur  ampli- 
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Inde  cl  leur  fréquence  un  pouvoir  d'inhibition  qui  n'est  guère  le 
fait  de  la  chorée  de  Sydcnham.  Lorsqu'on  disait  à  l'enfant  de 
s'efforcer  de  garder  l'immobilité,  il  y  réussissait,  au  moins  pendant 
quelques  instants;  puis  le  besoin  de  remuer  l'emportait,  et  peu  à 
peu  la  gesticulation  recommençait.  Il  pouvait  aussi  arrêter  ses 
grimaces,  ses  clignements  d'yeux,  ses  hoquets  involontaires,  mais 
seulement  pour  un  moment,  et  lorsqu'on  avait  le  dos  tourné  il 
prenait  sa  revanche,  comme  s'il  lui  fallait  se  décharger  d'un  excès 
de  potentiel  nerveux  accumulé.  Ainsi,  les  jours  se  suivaient  mais 
ne  se  ressemblaient  pas. 

Une  accalmie  de  deux  ou  trois  semaines  permit  d'espérer  La 
guéri  son  définitive  :  il  n'en  fut  rien.  Un  malin,  l'enfant  avait  élé 
pris  d'une  colère  violente,  pour  un  motif  futile,  et  la  situation  était 
redevenue  identiquement  la  même  qu'au  début. 

Actuellement,  après  trois  mois  de  séjour  à  l'hôpital,  Jean  Mass 
est  relativement  tranquille,  mais  il  subit  les  moindres  influences, 
et  il  prend  prétexte  de  tout  pour  gesticuler.  Ses  mouvements  sont 
évidemment  beaucoup  moins  larges,  moins  incoordonnés  que  par 
le  passé;  il  agile  surtout  les  doigts,  il  tourne  les  mains,  il  a  de 
petits  haussements  d'épaule,  il  écarte  les  commissures  labiales 
comme  s'il  voulait  simuler  le  rire;  d'ailleurs  il  rit  et  il  pleure, 
comme  un  enfant,  pour  la  moindre  chose.  L'examen  physique  de 
ses  organes  n'indique  aucun  progrès  dans  la  croissance.  11  a 
quelques  poils  au  pubis,  niais  ses  testicules  sont  presque  ceux  d'un 
nouveau-né,  le  gauche  surtout,  qui.  malgré  l'opération,  ne  reste 
pas  en  permanence  dans  les  bourses  et  remonte  presque  toujours 
contre  l'arcade  de  Uallope.  Les  facultés  intellectuelles  sont  atro- 
phiées à  l'avenant.  Ce  garçon  de  seize  ans  n'est  plus  capable  de 
faire  que  de  petites  additions  et  soustractions;  il  ne  sait  que  très 
imparfaitement  sa  table  de  multiplication,  il  lit  des  livres  tout  à 
fait  enfantins,  il  écrit  mal,  il  a  grand'peine  à  former  ses  lettres.  Il 
a  le  caractère  assez  doux,  mais  il  a  tics  colères  et  des  frayeurs 
d'enfant. 

L'histoire  de  cette  chorée  peut  être  résumée  en  peu  de  mots. 

Chez  un  sujet  de  16  ans,  monorchide,  arriéré  sous  tous  les 
rapports  et  réellement  microcéphale,  survient,  à  la  suite  d  une 
orchidopexie,  une  chorée  dont  les  caractères  cliniques  semblent,  à 
première  vue,  identiques  à  ceux  d'une  chorée  franche.  Mais  les 
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mouvements  gosticulatoires  sont  inconstants  d'un  jour  à  l'autre  ei 
mémo  d'un  moment  à  l'autre  ;  ils  disparaissent  parfois  plusieurs 
jours  de  suite  et  reparaissent  tout  à  coup  lorsqu'on  croit  la  névrose 
guérie.  Us  peuvent  être,  dans  une  certaine  mesure,  enrayés  par 
l'action  de  la  volonté,  mais  L'effort  de  volonté  n'a  pas  de  durée. 
Bref,  il  s'agit  d'une  sorte  de  chorée  spéciale,  changeante,  variable 
à  tous  égards,  et  différente  de  la  chorée  intermittente  elle-même, 
en  ce  sens  qu'elle  n'a  pas,  comme,  celle  dernière,  des  retours  com- 
plets à  longs  intervalles,  après  rémission  complète.  Elle  présente 
enfin  cette  particularité  qu'elle  s'est  développée  accidentellement 
sur  un  fond  de  dégénérescence  physique  et  mentale,  avec  une 
tendance  à  s'y  installer  en  tant  que  stigmate  fonctionnel  permanent. 

Nous  allons  retrouver  celle  association  symplomaliquc  chez  la 
malade  que  je  vais  maintenant  vous  présenter. 

III.  —  Henriette,  employée  dans  une  fabrique  de  drap  à  Sedan,  est 
âgée  de  50  ans.  C'est  une  petite  femme  maigre,  malingre,  pâle,  avec 
des  taches  mélanodermiques  sur  le  \isage.  A  l'examiner  de  loin,  on 
la  croirait  atteinte  de  paludisme  chronique.  Elle  arrive  de  Sedan,  où 
elle  a  toujours  vécu,  pour  se  faire  soigner  à  Paris.  Elle  a  été  amenée 
à  l'hôpital  par  une  de  ses  parentes,  qui  déclare  ne  pouvoir  garder  chez 
elle  celte  jeune  lillc  dont  le  caractère  est  trop  désagréahlc.  Le  véri- 
table motif  du  voyage  à  Paris  serait  même,  selon  la  parente  de  la 
malade,  l'incompatibilité  d'humeur  de  la  mère  et  de  la  lillc,  rendant 
à  l'une  et  à  l'autre  l'existence  en  commun  tout  à  fait  impossible. 
Nous  supposions  d'abord  qu'il  ne  s'agissait  que  d'une  altération 
passagère  du  caractère  liée  à  une  chorée  non  douteuse.  Mais  il 
résulte  des  renseignements  recueillis  ultérieurement,  qu'une  chorée 
franche  n'a  rien  à  voir  avec  la  maladie  actuelle. 

Les  mouvements  incessants,  illogiques,  involontaires,  constatés 
le  jour  de  l'admission,  étaient  absolument  conformes  à  ceux  de  la 
chorée  de  Sydenham.  —  chorée  légère,  il  est  vrai,  —  en  tout  cas 
parfaitement  authentique.  Déjà  un  premier  interrogatoire  laissait 
deviner  un  grand  changement  d'humeur,  une  susceptibilité  extrême. 
Cet  examen  fut  un  peu  superficiel,  le  diagnostic  ne  comportant 
en  apparence,  aucune  difficulté. 

A  la  visite  du  lendemain,  la  nature  et  la  forme  des  mouvements 
furent  étudiés  de  plus  près  :  il  s'agit  d'une  instabilité  permanente 
saris  grand  désordre*  La  malade  ne  peut  rester  en  place.  Assise  sur 
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son  lii  elle  change  à  tout  instant  do  posture,  so  redresse,  so 
recouche,  s'assied  do  nouveau,  love  un  bras,  hausse  los  ôpaulos, 
se  frotte  los  mains,  s'épluche  des  bribes  d'épidémie  autour  des 
ongles,  fronce  les  sourcils,  fait  un  bruil  d'aspiration  humée  en 
serrant  la  commissure  des  lèvres,  parfois  pousse  un  petit  gro- 
gnement, sorte  de  gloussement  laryngien,  soupire  profondément 
ou  bien  esl  prise  d'un  cssoufflemenl  singulier,  sans  cause,  comme 
on  est  essoufflé  après  une  course  rapide.  Lorsqu'on  la  fait  marcher, 
on  s'aperçoit  que  les  mouvements  involontaires  sont  relativement 
moins  désordonnés  et  surtout  moins  fréquents  que  dans  le  décubitus 
horizontal  ou  dans  la  position  assise.  11  est  évident  (pic  ces  mouve- 
ments résultent  de  l'exagération  des  contractions  destinées  à  chan- 
ger ou  à  maintenir  les  diverses  attitudes.  Ainsi,  lorsque  la  malade 
se  tient  debout,  on  la  voit  de  temps  en  temps  piétiner  comme  si 
elle  cherchait  son  équilibre;  lorsqu'elle  marche,  elle  lance  une 
jambe  trop  en  dehors  ou  trop  en  avant,  tous  les  cinq  ou  six  pas 
environ. 

De  même,  elle  exagère  sans  s'en  douter  le  balancement  alternatif 
de  ses  bras.  Lorsqu'on  lui  dit  de  faire  volte-face,  elle  se  retourne 
brusquement  et  dépasse  le  but;  mais  elle  se  rend  parfaitement 
compte  de  l'incoordination  de  ses  gestes,  et  elle  la  corrige  aussitôt 
par  un  mouvement  inverse.  Dans  tout  cela  il  n'y  a  rien  qui  soit 
comparable  à  l'ataxic;  c'est  un  simple  défaut  de  mesure  dans 
l'exécution  de  tous  les  actes  —  aussi  bien  des  actes  qui  ont  pour 
but  un  changement  de  position  que  des  actes  instinctifs  qui  ne 
visent  que  la  stabilité. 

Fait  capital,  lor  sque  la  malade  est  debout,  si  on  lui  dit  de  garder 
une  immobilité  absolue,  elle  y  peut  réussir  avec  un  petit  effort  de 
volonté;  mais  si  petit  que  soit  cet  effort,  il  ne  dure  jamais  plus  de 
quelques  instants. 

Peu  de  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital  Henriette  se  trouvait 
beaucoup  plus  calme  et  les  mouvements  choréiformes avaient  pres- 
que complètement  disparu.  Mais  'ce  n'était  là  qu'une  accalmie, 
bientôt  la  même  instabilité,  la  même  incoordination  reparaissent 
puis  s'atténuent  encore.  Les  gesticulations  sont  de  faible  ampli- 
tude, le  visage  est  moins  grimaçant  lorsque  la  malade  est  seule. 
Dès  qu'on  s'occupe  d'elle,  lorsqu'elle  prévoit  seulement  qu'on  va 
s'approcher  de  son  lit,  on  remarque  toujours  qu'elle  commence  à 
s'agiter,  mais  elle  reste  maîtresse  de  son  agitation  au  même  degré 
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qu'au  premier  jour.  Depuis  [dus  de  deux  mois  qu'elle  est  à  l'hôpital, 
sa  situation  n'a,  en  somme,  guère  varié,  et  rien  ne  fait  pressentir 
la  lin  de  celle  période  de  névrose,  qui  a,  comme  chez  le  malade 
précédent,  ses  bons  et  ses  mauvais  jours. 

L'histoire  pathologique  du  sujet,  antérieurement  à  l'état  actuel, 
présente  un  grand  intérêt.  Henriette  est  fille  d'une  mère  vigoureuse, 
qui,  âgée  aujourd'hui  de  70  ans,  n'a  jamais  élé  malade  et  con- 
tinue de  travailler  ;  mais  elle  n'a  pas  connu  sou  père  qui  a  quitté  le 
lover  conjugal  lorsqu'elle  avait  5  ans  à  peine.  Elle  sait  simple- 
ment qu'il  est  mort  à  58  ans.  La  désertion  du  père  constitue  pour 
la  tille  un  antécédent  héréditaire  qui  équivaut  largement  à  une 
névropathie  officielle.  Quatre  frères  ou  sœurs  sont  inconnus  d'Hen- 
riette, qui  n'a  d'ailleurs  jamais  entendu  dire  qu'il  y  ait  eu  dans  sa 
famille  des  nerveux  ou  des  aliénés.  Elle  est  venue  à  terme,  bien 
constituée.  Elle  aurait  eu  le  carreau  à  5  ans  et  la  rougeole  à  6  ans. 
Elle  n'en  sait  pas  davantage  sur  son  propre  compte;  cependant 
elle  peut  nous  dire  que  lorsqu'elle  était  petite  fille,  elle  étail  triste 
et  renfermée  :  elle  ne  jouait  pas,  elle  restait  auprès  de.  sa  mère, 
sans  entrain  et  sans  gaieté.  Sa  croissance  a  élé  lente.  Elle  n'a  élé 
réglée  qu'à  17  ans.  Elle  a  peu  fréquenté  l'école.  Elle  y  a  appris  à 
lire,  à  écrire  et  à  compter.  Elle  sait  encore  sa  table  de  multipli- 
cation, mais  elle  est  incapable  de  faire  la  division  la  plus  simple. 
Sa  conformation  n'est  pas  correcte:  l'angle  inférieur  de  l'omoplate 
droite  est  situé  à  trois  ou  quatre  centimètres  plus  bas  que  celui 
du  côté  gauche,  sans  qu'on  puisse  constater  la  moindre  déviation 
scoliotique.  Le  front  est  proéminent  et  bombé.  Les  deux  lobules 
des  oreilles  sont  adhérents.  Les  dents  ont  une  implantation  abso- 
lument irrégulière,  extravagante:  presque  toutes  celles  du  côté 
gauche  sont  gâtées.  Les  incisives  sont  crénelées  et  leur  bord  libre 
est  excavé  comme  s'il  avait  été  usé  par  une  lime  convexe. 

La  forme  du  visage  est  asymétrique:  la  moitié  gauche  est  plus 
petite  que  la  moitié  droite.  Les  doigts  sont  mal  articulés,  sinueux, 
noueux;  l'auriculaire  de  la  main  droite  est  maintenu  en  demi- 
flexion  par  une  rétraction  tendineuse. 

Ces  caractères,  quoique  de  second  ordre,  forment  un  ensemble 
on  l'on  ne  peut  méconnaître  la  marque  de  la  dégénérescence. 

Henriette,  est  vierge,  (die  a  les  seins  à  peine  développés  et  son 
aspect  général  est  celui  de  Y  infantilisme. 
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Les  conditions  dans  lesquelles  ta  maladie  est  survenue  ne  sont 
pas  faeiles  à  déterminer.  Du  reste,  les  renseignements  que  je  viens 
de  vous  donner  et  qui  nous  sont  fournis  par  la  malade  elle-même, 
sont  incertains  et  changeants  :  tantôt  elle  parle  d'une  frayeur 
récente,  tantôt  elle  dit  qu'elle  est  devenue  nerveuse  peu  à  peu. 
surtout  depuis  deux  ans.  En  réalité,  il  semble  qu'elle  n'ail  jamais 
été  normale,  jamais  bien  équilibrée.  Dans  la  fabrique  de  drap  où 
elle  était  employée,  sa  besogne  consistait  à  arracher  du  tissu  «  les 
petits  bouts  de  fil  qui  dépassent  ».  Or,  il  lui  a  toujours  été  impos- 
sible d'accomplir  régulièrement  cette  besogne  qui  n'exige  aucun 
apprentissage.  Elle  avait  à  chaque  instant  des  interruptions  de 
travail  sans  autre  motif  que  ses  caprices  d'humeur.  Elle  ne  fait 
aiu  uiie  difficulté  pour  reconnaître  qu'elle  s'abandonnait  souvent 
à  des  colères  de  la  dernière  violence;  elle  ne  parlait  plus  à  sa 
mère  qu'avec  vivacité  ou  insolence;  elle  avoue  même  l'avoir  par- 
fois brutalisée.  A  la  suite  de  ces  colères,  elle  cessait  tout  travail. 
Elle  prétend  aussi  s'être  trouvée  dans  l'impossibilité  de  travailler 
par  le  fait,  soit  d'une  faiblesse  de  la  vue,  soit  d'une  fatigue  géné- 
rale. Le  trouble  visuel  qu'elle  accuse  est  une  simple  asthénopie 
nerveuse  constatée,  à  l'hôpital  même,  par  M.  le  Dr  Péchin.  Quant 
à  la  fatigue  intermittente,  sur  laquelle  ses  explications  sont  des 
plus  vagues,  il  semble  qu'on  puisse  la  considérer  comme  une  sorte 
de  rachialgie  neurasthénique. 

Celte  femme  n'est  pas  hystérique  :  elle  n'a  jamais  eu  de  cri- 
ses, elle  ne  porte  aucun  stigmate  de  la  grande  névrose,  et  nous 
n'avons  constaté  chez  elle  qu'un  très  léger  degré  d'hypoesthésie 
gauche. 

Résumons  encore  cette  observation  :  Nous  nous  trouvons  en 
présence  d'une  chorée  particulière,  survenue  progressivement,  sans 
infection  préalable,  chez  une  femme  adulte  dont  le  développement 
physique  et  intellectuel  a  été  tardif,  lent,  incomplet  et  incorrect. 
Des  phénomènes  psychiques  et  somaliques  qui  caractérisent  l'état 
morbide  actuel,  on  ne  saurait  dire  lesquels  sont  prépondérants, 
car  les  uns  et  les  autres  paraissent  avoir  pris  naissance  à  la  même 
date  et  évolué  parallèlement.  Cette  femme,  fille  d'un  père  à  peu 
vrès  inconnu,  porte  l'empreinte  de  la  dégénérescence  dans  toute 
l'acception  de  ce  terme;  et  aux  signes  matériels,  tangibles  et 
visibles  de  son  infériorité  constitutionnelle  se  joint  une  instabilité 
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choréiforme  de  lout  le  système  des  muscles  de  la  volonté.  C'est 
mie  agitation,  une  gesticulation,  un  désordre  incorrigibles  de  la 
motilité.  avec  une  notoire  incapacité  d'agir  Utilement.  Ce  vice 
fonctionnel  ne  se  révèle  que  peu  à  peu,  —  on  ne  sait  sous  quelle 
influence,  —  on  même  temps  que  s'affirme,  d'une  manière  formelle 
et  définitive,  l'infériorité  intellectuelle.  11  s'exagère  on  s'atténue 
au  gré  de  circonstances  indéterminées;  il  change  de  localisation 
comme  d'intensité,  tantôt  se  généralise,  tantôt  se  limite,  tantôt 
disparaît,  sans  que  rien  permette  de  prévoir  ni  la  forme  ni  l'époque 
de  ces  variations.  C'est  bien  un  cas  typique  de  chorée  variable 
chez  une  dégénérée. 

Le  cas  de  notre  troisième  malade  est  presque  de  tous  points 
superposablr  aux  deux  précédents.  Voici  son  histoire  : 

IV.  —  Marie,  âgée  de  26  ans,  domestique,  est  une  fille  de 
taille  moyenne,  de  notable  embonpoint,  vigoureuse,  bien  musclée, 
forte  en  couleurs.  Elle  se  présente  le  20  mars  dernier  à  la  consul- 
tation de  l'hôpital  Saint-Antoine  ;  et  dans  le  trajet  de  8  à  10  mètres 
qu'elle  a  à  parcourir  depuis  la  porte  de  la  salle  jusqu'à  nous,  elle 
est  secouée  4  ou  5  fois  par  des  sortes  de  spasmes  muscu- 
laires brusques  et  soudains,  qui  nous  font  porter  à  distance  le 
diagnostic  de  chorée  électrique.  Elle  s'arrête,  se  campe  droit  sur 
ses  jambes,  les  pieds  un  peu  écartés,  une  main  solidement  appuyée 
au  dossier  d'une  chaise,  comme  si  elle  craignait  de  tomber,  et  elle 
demande  à  entrer  à  l'hôpital.  Elle  n'a  pas  sitôt  ouvert  la  bouche 
qne  son  visage  est  pris  lui-môme  de  contorsions  cloniqucs;  et  sa 
question  une  fois  posée,  le  visage  redevient  immobile.  Mais  les 
secousses  continuent  d'agiter  de  temps  à  autre  ses  bras,  ses  jambes, 
sa  tète,  ses  épaules,  tantôt  séparément,  tantôt  simultanément. 
Ce  sont  de  vér  itables  décharges  de  bouteille  de  Lcydc,  sinon  dou- 
loureuses,  du  moins  fort  désagréables  par  leur  violence  et  leur 
instantanéité  imprévues.  Non  seulement  celte  fille  est  incapable  de 
travailler,  mais  il  lui  est  impossible  de  se  maintenir  debout  en 
sécurité.  La  force  des  contractions  dont  les  membres  inférieurs 
sont  le  siège,  l'a  plusieurs  fois  déjà  renversée  à  terre.  Nous  l'en- 
gageons à  s'asseoir,  et  aussitôt  les  secousses  diminuent  considé- 
rablement de  fréquence  et  d'intensité.  Le  bulletin  d'admission 
('•tant  signé,  nous  commettons  la  faute  de  réserver  pour  le  lende- 
main l'examen  plus  détaillé  de  ce  beau  cas  de  chorée  électrique. 


5-28  LA  CIIORÉE  VARIABLE  DES  DÉGÉNÉRÉS. 

et  notre  malade  se  lève  et  se  relire,  reprise  à  nouveau  par  les 
mômes  secousses. 

Le  diagnostic  ne  devait  pas  être  maintenu.  Après  un  repos  de 
vingl-qualre  heures,  les  secousses  avaient  presque  complètement 
disparu:  elles  ne  se  reproduisent  qu'à  de  rares  intervalles,  princi- 
palement dans  la  station  verticale. 

Mais  voici  d'abord,  résumés  à  grands  traits,  l'histoire  et  le  passé 
pathologique  du  sujet. 

Marie  esl  uée  à  terme  d'une  mère  nerveuse  qui  mourut  à  57  uns. 
paralysée.  Sun  père  est  mort  phtisique  à  47  ans.  En  dehors  de 
six  frères  el  sieurs,  elle  ne  connaît  pas  sa  Camille  ni  les  antécédents 
morbides  qu'il  nous  importerait  d'y  trouver.  Une  de  ses  sœurs 
esl  morte  du  croup  à  7  ans;  un  frère  estmort  poitrinaire  à  24  ans. 
Deux  autres  enfants  sont  morts  en  bas  âge.  Elle  a  encore  une  sœur 
âgée  de  24  ans,  phtisique,  et  un  frère  plus  jeune  qu'elle,  de  carac- 
tère violent,  emporté,  avec  lequel  il  lui  a  été  impossible  de  vivre 
en  bonne  intelligence.  Elle  aurait  eu,  à  l'âge  de  11  ans,  des  crache- 
ments de  sang  et,  à  la  suite,  une  toux  opiniâtre  dont  elle  n'est  pas 
encore  débarrassée.  Disons  dès  à  présent  qu'elle  n'a  aucune  mani- 
festation rationnelle  ou  sémiologique  de  tuberculose.  Ce  qui  est 
singulier,  c'est  que  malgré  ses  belles  apparences,  son  embonpoint, 
son  teint  rouge  et  sa  face  joufflue,  elle  n'est  réglée  que  tous  les  trois 
ou  quatre  mois.  Les  premières  règles  n'ont  fait  leur  apparition  qu'à 
20  ans.  Nous  sommes  donc  en  présence  d'une  chlorose  floride, 
associée,  comme  cela  a  lieu  si  souvent,  à  une  névropathie  carac- 
térisée. 

Notre  malade,  placée  comme  domestique  en  Bretagne  depuis 
l'âge  de  14  ans,  se  montra  franchement  hystérique  dès  l'époque 
où  la  menstruation  aurait  du  s'installer.  Elle  avait  des  crises  sur- 
tout nocturnes,  caractérisées  par  des  étouffements,  avec  la  sensation 
de  boule,  suivies  décolères  impétueuses  et  d'impulsions  irrésistibles. 
Dans  ces  colères,  elle  brisait  tous  les  objets  qui  lui  tombaient  sous 
la  main.  11  lui  fallut  quitter  sa  place  :  alors,  elle  rentra  chez  sa 
mère  à  qui  elle  donna  des  soins  pendant  trois  ans,  car  celle-ci  était 
paralysée  et  ne  pouvait  vaquer  aux  soins  du  ménage.  Lorsque  sa 
mère  fut  morte,  elle,  alla  demander  asile  à  son  frère  qui  habitait 
Montereau;  elle  passa  deux  années  avec  lui,  mais  une  absolue 
incompatibilité  d'humeur  l'obligea  à  le  quitter.  Elle  revint  à 
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Fougère,  où  elle  prit  du  service  diins  un  café  comme  lille  d'office. 
Dne  paralysie  de  la  jambe  gauche,  survenue  au  bout  de  six  mois, 
lui  fit  encore  interrompre  son  travail.  C'était  une  paralysie  très 
douloureuse  —  sans  doute  quelque  coxalgie  hystérique  avec  con- 
tracture —  compliquée  de  céphalée  intense  et  d'insomnie  rebelle. 
Cela  dura  plusieurs  mois;  après  quoi,  elle  alla  s'installer  chez  sa 
sœur.  Là  encore,  elle  ne  lit  pas  un  long  séjour;  elle  avait  un  insur- 
montable besoin  de  déplacement.  Elle  entra  comme  domestique, 
au  Mans,  chez  un  vieux  célibataire  dont  les  ardeurs  n'étaient  pas 
complètement  éteintes.  Elle  prétend  avoir  eu  à  soutenir  plusieurs 
assauts,  victorieusement  parait-il,  car  elle  s'est  o (1er le  à  en  fournir 
ici  les  preuves.  Enfin,  il  y  a  huit  mois,  elle  arriva  à  Paris. 

Depuis  longtemps  elle  avait  des  mouvements  convulsifs  qui 
l'empêchaient  de  marcher,  de  se  tenir  debout  et  même  de  travailler 
assise.  Elle  voulait  se  soigner  une  bonne  fois.  Elle  descendit  du 
train  à  la  gare  Montparnasse  pour  entrer  h  l'hôpital  Necker.  Elle  se 
souvient  qu'on  appela  sa  maladie  :  chorée  avec  hystérie.  Pendant 
son  séjour  à  l'hôpital,  elle  eutplusieurs  grandes  crises,  si  violentes 
qu'on  dut  la  camisolcr;  elle  perdait  complètement  connaissance. 
A  la  suite  d'une  de  ces  crises,  elle  resta  un  mois  sans  manger  et 
sans  maigrir.  Lorsqu'elle  quitta  l'hôpital  Necker  après  y  être 
demeurée  six  mois,  elle  avait  encore  une  éruption  «  scarlatini- 
forme  »  que  les  médecins  auraient  attribuée  au  chloral,  car  on  lui 
administrait  des  narcotiques  contre  son  insomnie  et  sa  céphalée 
persistantes.  De  Necker,  elle  passa  directement  à  la  Salpêtrière, 
dans  le  service  de  M.  Dejerine,  où  elle  ne  resta  que  quelques  jours- 
Là  encore,  elle  dit  avoir  eu  des  crises  diurnes  et  nocturnes  avec 
chute  soudaine,  perte  de  connaissance,  morsure  de  la  langue  et 
même  —  deux  ou  trois  fois  —  émission  involontaire  d'urine.  Jamais 
elle  n'avait  eu  de  pareils  accès.  Ceux-là  furent  les  premiers,  et  ils 
ont  été  jusqu'à  ce  jour  les  derniers.  S'ennuyant  à  la  Salpêtrière, 
••Ile  quitte  le  service  de  M.  Dejerine  et  entre  à  Saint-Antoine  dès  le 
lendemain  malin. 

Questionnée  sur  la  date  exacte  à  laquelle  les  mouvements  cho- 
réiques  auraient  débuté,  la  malade  répond  qu'elle  ne  peut  rien 
dire  de  précis,  mais  que  les  secousses  sont  devenues  certainement 
plus  violentes  et  plus  nombreuses  depuis  huit  mois  environ.  Elle 
affirme  que  c'est  aussi  vers  la  même  époque  que  des  douleurs  lui 
ont  rendu  tout  travail  définitivement  impossible  :  ce  sont  dos  dou- 

nmssAcn,  leçons.  —  II.  3t  . 
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leurs  vagues  mais  très  pénibles  sans  relation  topographique  avec 
les  muscles  convulsés.  Elle  ne  sait  pas  d'où  elle  souffre,  elle  sait 
simplement  qu'elle  souffre  beaucoup  et  de  partout,  des  membres, 
du  ventre,  de  la  poitrine,  et  surtout  de  la  tête.  Elle  ne  dorl  jamais, 
et  les  secousses  lui  seraient  indifférentes  si  les  douleurs  et  l'in- 
somnie cessaient. 

Aujourd'hui  les  mouvements  choréiques  ne  sont  plus  ceux  des 
premiers  jours.  Ce  sont  des  mouvements  lents  non  rythmés,  géné- 
ralisés, sans  brusquerie,  sans  grande  amplitude,  déplaçant  les 
différentes  parties  du  corps  en  masse,  s'arrôtant  ou  diminuant  par 
instant  pour  s'exagérer  à  nouveau,  et  ainsi  de  suite.  Ils  sont  bran- 
coup  plus  prononcés  aux  extrémités  qu'à  la  racine  des  membres. 
La  malade  fléchit  les  poignets,  relève  les  mains,  tourne  et  rétourne 
les  avant-bras,  doucement,  constamment,  frotte  ses  doigts  les  uns 
contre  les  autres,  relève  ses  cheveux,  les  ramène,  s'agite  enfin 
comme  une  personne  dévorée  par  des  myriades  d'insectes.  Parti- 
cularité assez  remarquable,  le  visage  reste  relativement  im- 
mobile. 

Le  lendemain  du  jour  où  furent  faites  pour  la  première  lois  ces 
constatations,  tout  était  à  peu  près  rentré  dans  l'ordre,  c'est-à-dire 
que  la  chorèe  à  mouvements  lents  observée  la  veille  avait  presque 
complètement  disparu.  La  malade  cependant  avait  présenté  dans 
l'après-midi  une  exagération  notable  des  mouvements  involon- 
taires, et  cela  à  plusieurs  reprises  :  c'étaient  de  véritables  accès  de 
chorée  gesticulatoire,  avec  des  actes  si  désordonnés  qu'on  l'accusait 
tacitement  d'y  mettre  de  la  bonne  volonté.  Elle  lançait  principale- 
ment ses  bras  dans  toutes  les  directions,  vivement,  soudainement, 
sans  rythme,  par  une  sorte  de  détente  brusque  et  en  les  tordant 
parfois  sur  eux-mêmes.  Pendant  ces  accès  et  même  dans  leurs 
intervalles,  il  lui  était  presque  impossible  de  marcher  :  les  deux 
jambes  étaient  agitées  constamment  et  se  croisaient  par  saccades, 
les  pieds  venant  inopinément  se  placer  en  travers  et  en  avant  l'un 
de  l'autre.  Elle  réussissait  néanmoins  à  marcher  en  s'appuyanl  sur 
le  bord  externe  du  métatarse,  mais  elle  serait  tombée  à  chaque 
instant  si  elle  n'avait  toujours  pris  un  point  d'appui,  soit  au  bras 
d'une  infirmière,  soit  aux  barres  des  lits;  car  le  tronc  semblail 
obéir  passivement  et  mollement  aux  impulsions  cl  aux  saccades 
des  membres.  11  y  avait  dans  cet  ensemble  de  phénomènes  contra- 
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dictoires  un  mélange  de  chorée  spasmodique,  de  chorée  paralytique 
et  de  chorée  électrique. 

A  un  jour  d'accalmie  ou  de  rémission  complète  devait  succéder 
un  jour  de  crises  nouvelles.  Nous  avons  assisté  à  cette  rechute,  qui 
se  produisit  sous  la  forme  de  chorée  électrique  constatée  dès  le 
début. 

Mais,  cette  Ibis,  la  malade  était  beaucoup  plus  maîtresse  d'elle- 
mème  qu'on  n'aurait  pu  le  supposer.  Lorsqu'on  lui  disait  de  rester 
tranquille,  en  lui  faisant  remarquer  combien  tous  ses  mouvements 
étaient  ridicules,  elle  gardait  un  repos  relatif  et  n'avait  plus  que 
l'instabilité  des  attitudes  mentionnée  dans  les  observations  précé- 
dentes. 

Le  diagnostic  d'hystérie  porté  antérieurement  dans  un  autre 
hôpital,  et  certainement  justifié  par  la  nature  des  accidents  dont  on 
fut  témoin,  ne  pouvait  plus  être  maintenu  que  sous  bénéfice  d'in- 
ventaire; car  l'inventaire  des  symptômes  actuels  n'était  guère  en 
rapport  avec  autre  chose  qu'une  névropathie  choréiforme  :  pas  la 
moindre  anesthésie,  pas  de  points  hystérogènes,  pas  de  diminution 
du  réflexe  pharyngien,  pas  de  modification  des  réflexes  tendineux, 
pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  pas  de  vomissements,  pas 
d'anorexie,  pas  de  crises  convulsives.  A  peine  trouvions-nous  une 
sensibilité  particulière  des  régions  ovariennes  et  quelques  points 
d'hyperesthésie  rachidienne.  Un  seul  stigmate  d'hystérie  aurait  pu 
nous  faire  pencher  vers  le  diagnostic  antérieurement  posé  :  nous 
voulons  parler  d'un  œdème  bleu  et  dur  localisé  aux  deux  mains, 
avec  fourmillements,  engourdissements,  démangeaisons  et  abaisse- 
ment de  la  température.  Toutefois,  cet  œdème  bleu  s'arrêtait  nette- 
ment au  pli  radio-carpien,  et  la  malade  nous  faisait  remarquer 
qu'elle  avait  toujours  eu  les  mains  gonflées  et  violettes,  étant 
sujette  aux  engelures  depuis  son  enfance.  En  somme,  il  nous  était 
impossible  de  décider  si  nous  avion*  affaire  à  un  œdème  bleu  hysté- 
rique ou  à  un  érythème  pernio  chronique.  Ce  qui  est  certain,  c'est 
que  nous  étions  en  présence  d'une  chlorose  floride  nerveuse,  chez 
un  sujet  déséquilibré,  dont  toute  l'existence  antérieure  suffisait 
plus  qu'amplement  à  caractériser  la  dégénérescence  mentale. 

Dans  cette  observation,  l'hystérie  figure  à  Litre  de  symptôme  inter- 
mittent. Il  s'agit,  avant  tout,  d'un  trouble  psychique  dont  l'origine 
remonte  à  l'adolescence.  Cette  jeune  femme,  dont  la  vie  a  été  sans 
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cesse  abandonnée  à  l'imprévu,  qui  n'a  appris  aucun  métier,  qui 
n'a  pu  vivre  en  bon  accord  avec  le  seul  frère,  égalemenl  déséqui- 
libré, qui  lui  reste,  esl  en  butte  aux  attaques  réitérées  d'un  mal 
constitutionnel,  d'une névropathie  complexe,  où  les  symptômes  de 
dégénérescence  dominent.  Elle  a  été  hystérique,  elle  le  sera  encore 
et,  par  conséquent,  elle  l'est  foncièrement.  Dans  le  court  séjour 
qu'elle  a  fait  à  l'hôpital,  l'hystérie  était  masquée  par  les  phéno- 
mènes moteurs  qui  sont  l'objet  môme  de  cette  leçon.  Peut-être 
a-t-elle  eu  égalemenl  des  crises  d  epilepsie?  —  Il  esl  des  sujets  chez 
lesquels  loutes  les  manifestations  névropalhiques  se  donnenl 
rendez-vous.  Mais,  au  point  de  vue  mental  comme  au  point  de  vue 
physique,  ce  qui  caractérisait  le  cas,  c'élait  l'extraordinaire  insta- 
bilité des  intentions  et  des  actes.  La  meilleure  preuve  nous  en  a  été 
fournie  par  le  départ  précipité  de  cette  malade  qui,  malgré  les  atten- 
tions spéciales  dont  elle  était  entourée,  disparut  un  beau  malin  de 
l'hôpital,  sans  qu'on  ait  jamais  su  le  motif  de  celte  fuite  inopinée. 
D'autre  part,  aucune  autre  observation  ne  saurait  réaliser  plus 
complètement  le  type  des  désordres  musculaires  pour  lesquels  nous 
proposons  le  nom  de  chorée  variable. 

Le  mot  de  chorée  est  exaclement  celui  qui  convient,  si  l'on  con- 
sidère la  variété  des  gesticulations  par  lesquelles  se  manifestèrent, 
à  plusieurs  reprises,  les  mouvements  involontaires.  Au  premier 
abord,  on  supposait  n'avoir  affaire  qu'à  une  chorée  électrique  :  la 
suite  des  événements  démontra  que  ladite  chorée  était  capable  de 
tous  les  travestissements.  Elle  offrait,  en  outre,  celle  particularité 
dedisparaitre  et  de  réapparaître,  non  seulement  d'un  jour  à  l'autre, 
mais  encore  d'un  moment  à  l'autre  —  et  cela  plusieurs  fois  dans 
la  même  journée.  Enfin,  contrairement  aux  habitudes  de  La  chorée 
vulgaire,  elle  s'était  développée  sans  occasion,  en  dehors  de  toute 
condition  infectieuse  ou  toxique  et  sans  qu'il  ail  été  possible  de 
remonter  à  la  date  môme  approximative  de  son  origine. 

V.  Voici  enfin  un  quatrièmecas  dont  l'intérêt  consiste  principale- 
ment dans  le  fait  que  les  troubles  choréiques,  constatés  durant 
plusieurs  années  consécutives  chez  un  adolescent,  onl  cesse  défini- 
tivement à  la  fin  de  la  période  de  croissance. 

Denis,  âgé  de  15  ans,  m'est  amené  par  sa  mère  en  1895.  C'est 
un  enfant  bien  conformé  de  corps,  mais  le  visage,  le  regard,  la 
physionomie  ont  quelque  chose  d'étrange  qui  défie  l'analyse. 
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Suivant  le  témoignage  de  sa  mère  —  sujette  à  caution  comme 
toutes  les  mères  —  il  serait  très  intelligent,  aurait  la  répartie 
vive,  éprouverait  beaucoup  de  plaisir  à  dire  el  à  lire  «  des  choses 
drolatiques  »,  enfin  sa  mémoire  serait  excellente  et  son  jugement 
sain.  l>e  tout  temps,  il  a  été  bizarre,  très  lent,  très  timide,  d'une 
sensiblerie  excessive;  aujourd'hui  encore,  il  est,  parait-il,  tendre 
et  affectueux  «  comme  une  petite  fille  »,  prodigue  à  tous  les  siens 
des  caresses  qui  ne  sont  plus  de  sou  âge,  s'émeut  et  pleure  pour 
des  liens.  11  a  des  manies:  ainsi  il  ne  se  sert  que  de  cuillers,  de 
fourchettes,  de  couteaux  lui  appartenant  en  propre.  Il  faut,  pour 
qu  il  prenne  ses  repas  avec  sécurité,  que  ces  objets  n'aient  servi 
qu'à  lui  seul.  Lorsqu'il  n'a  pas  son  couvert  à  lui,  il  manifeste  une 
inquiétude  singulière.  Le  matin  à  son  réveil,  il  se  frotte  le  cour 
s'habille  et  se  débarbouille  avec  une  grande  lenteur,  puis  descend 
dans  la  salle  à  manger  pour  prendre  son  premier  déjeuner,  mais 
il  ne  déjeunera  pas  s'il  n'a  pas  touché  les  quatre  ou  cinq  boutons 
de  porte  qu'il  rencontre  sur  son  chemin.  En  cela,  la  manie  a 
acquis  chez  lui  le  caractère  d'une  obsession  impérative.  11  craint 
L'eau  froide  à  un  tel  degré  que  la  toilette  du  malin  est  une  véritable 
cérémonie,  une  scène  invariablement  orageuse;  et  comme  il  n'est 
plus  d'âge  à  être  débarbouillé  .par  sa  mère,  il  résulte  de  cette 
appréhension  maladive,  qu'il  a  toujours  le  visage  et  les  mains  sales. 
Il  passe  une  demi-heure  à  cette  opération,  toujours  imparfaite, 
durant  laquelle  il  a  des  crachotements  nerveux,  dont  je  vous  dirai 
quelques  mots  dans  un  instant.  En  classe,  il  est  attentif  et  docile. 
Il  étudie  avec  grand  plaisir  le  latin  et  le  grec;  mais  sa  grande 
passion  est  pour  l'allemand:  tout  ce  qui  est  allemand  lui  cause 
une  joie  indicible,  au  point  qu'il  embrasse  son  dictionnaire  avec 
une  effusion  enfantine.  11  écoute  les  observations  de  ses  professeurs 
avec  une  grande  déférence,  mais  n'en  tient  absolument  aucun 
compte.  Il  est  toujours  le  premier  dans  quelques  facultés  (alle- 
mand, grec,  latin),  il  est  invariablement  le  dernier  dans  d'autres 
(histoire,  mathématiques). 

Les  «  mouvements  nerveux  »  pour  lesquels  on  vient  me  consulter 
consistent  en  une  série  de  gesticulations,  qui  tiennent  à  la  fois  des 
//es-  et  de  la  clwrée.  Certains  de  ces  mouvements  se  reproduisent  en 
effet  beaucoup  plus  fréquemment  que  les  autres.  Ce  sont  des  gestes 
illogiques  exécutés  à  l'improviste,  presque  à  l'insu  du  malade  lui- 
même  el  dans  des  conditions  déterminées.  Ainsi,  lorsqu'il  va  au 
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collège,  Iciianl  son  paquet  de  livres  sous  son  bras  gauche,  il  porte 
sans  interruption  la  main  droite  tantôt  à  son  cou,  tantôt  à  sa 
casquette,  tantôt  à  ses  yeux. 

En  classe,  il  fait  les  mêmes  gestes,  principalemeul  avec  la  main 
droite,  ci  comme  il  a  toujours  les  doigts  tachés  d'encre,  il  revient 
chaque  soir  avec  les  joues  et  les  yeux  barbouillés  de.  noir.  A  table, 
il  se  frotte  le  dos  contre  sa  chaise,  et  durant  tout  le  repas,  étend  et 
plie  la  jambe  droite  alternativement.  En  dehors  de  ces  mouvements 
dont  la  constance  et  la  répétition  rappellent  les  «  tics  d'habitude  », 
il  a  de  véritables  secousses  ou  gesticulations  choréiques  des  mem- 
bres, du  tronc  et  de  la  tète,  avec  les  maladresses  inévitables  qui 
en  résultent.  Son  lit  au  réveil  est  toujours  en  désordre,  sa  place  à 
table  est  malpropre,  ses  livres  et  ses  cahiers  sont  tout  maculés 
d'encre,  les  cordons  de  ses  souliers  sont  dénoués,  son  pantalon 
est  toujours  incomplètement  boutonné.  C'est  le  vrai  portrait  de 
Jean-Paul  Choppart. 

Lorsqu'il  se  promène  avec  ses  parents,  il  n'est  jamais  à  côté 
d'eux  :  en  général,  il  marche  lentement  puis,  tout  à  coup,  fait 
quelques  pas  précipités  pour  regagner  le  temps  perdu,  il  entrecroise 
les  pieds  et  se  frotte  les  malléoles,  a  des  haussements  d'épaule, 
ferme  les  yeux,  fait  des  grimaces,  etc.  Tous  ces  mouvements 
peuvent  être  arrêtés  pendant  un  certain  temps  par  un  effort  de 
volonté.  Lorsqu'on  lui  dit  de  rester  une  minute  tranquille,  il  y 
réussit,  mais  l'immobilité  lui  coûte  trop,  et  finalement  la  danse 
musculaire  recommence.  Il  a,  lui  aussi,  ses  bonnes  et  ses  mauvaises 
périodes,  ses  bons  et  ses  mauvais  jours,  ses  bonnes  et  ses  mau- 
vaises heures.- 

Les  mouvements  ne  sont  pas  invariablement  les  mêmes  ni  par  la 
forme  ni  par  l'intensité.  Lamère  ne  peut  dire  depuis  quand  son  /ils 
esl  malade.  Elle  lui  a  toujours  vu  des  «  mouvements  nerveux  ». 
Cependant,  elle  n'a  commencé  à  soupçonner  un  état  maladif  réel 
que  depuis  deux  ou  troisans,  sans  préciser  davantage.  Aujourd'hui, 
elle  se  préoccupe  de  cet  état,  parce  que  l'aggravation  esl  notoire: 
l'enfant  est  tourné  en  dérision  par  ses  petits  camarades  pendant 
les  heures  de  récréation,  cl  il  a  bien  fallu  le  retirer  du  collège.  Il 
n'y  va  plus  qu'aux  heures  de  classe. 

Aucun  signe  d'hystérie  n'a  pu  être  relevé.  Les  antécédents  mor- 
bides sont  absolument  nuls. 

Telle  était  la  situation  lors  de  mon  premier  examen,  en  1895. 
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Actuellement  lous  les  symptômes  de  chorée  oui  disparu.  Denis  a 
18  ans.  C'est  un  grand  garçon  vigoureux,  bien  constitué,  encore 
bizarre  et  timide,  laborieux  et,  me  dit-on,  bien  préparé  pour  ses 
examens  de  fin  d'études.  11  a  pu  rentrer  au  collège,  il  y  a  un  an, 
comme  interne. 

Ainsi,  La  chorée  variable,  surajoutée  aux  nombreux  symptômes 
de  dégénérescence  qui  viennent  d'être  énumérés,  n'a  été  qu'un  épi- 
sode lié  à  l'évolution  de  V adolescence.  La  durée  en  a  été  longue, 
mais  la  névrose  parait  avoir  presque  complètement  disparu  en  tant 
que  désordre  musculaire.  Ce  fait  a  une  grande  valeur  au  point  de 
vue  du  pronostic  d'abord,  cela  va  de  soi;  il  en  a  une  non  moins 
grande  au  point  de  vue  du  diagnostic,  puisque  sans  l'accalmie  ou 
[a  guérison  réalisée  par  le  temps,  la  nature  et  la  forme  des  mouve- 
ments choréiques  auraient  pu  faire  supposer  une  chorée  chronique 
ou  chorée  d'Hunlinglon. 

YI.  —  Les  quatre  cas  qui  précèdent  ont  entre  eux  des  analogies 
assez  grandes  pour  qu'il  nous  soit  maintenant  possible  de  les  con- 
denser, en  quelque  sorte,  et  d'en  dégager  les  caractères  communs, 
propres  à  établir  la  pathologie  de  la  chorée  variable.  Au  demeurant 
cette  pathologie  repose  sur  les  éléments  cliniques  du  diagnostic 
différentiel.  Au  début  de  cette  leçon,  j'ai  pris  soin  de  vous  mon- 
trer que  les  mouvements  involontaires  qui  constituent  le  syn- 
drome pouvaient  être  considérés  comme  une  variété  de  myoclonie. 
niais  les  myoclonies  forment  un  groupe  nosographique  très  mal 
déterminé.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  la  chorée  toute  spéciale  que 
nous  avons  en  vue  n'a  rien  de  commun  avec  le  paramyoclonus 
multiplex,  et  ce  qui  n'est  pas  douteux  non  plus,  c'est  qu'elle  en- 
globe la  plupart  des  troubles  moteurs  vulgairement  et  vaguement 
désignés  sous  le  nom  de  mouvements  nerveux. 

Abstraction  faite  de  la  chorée  rythmée  qui  appartient  en  propre 
à  l'hystérie  et  dont  il  ne  peut  être  ici  question,  nous  ne  connaissons 
que  deux  sortes  de  chorée  qui  affectent  une  certaine  ressemblance 
avec  la  chorée  variable  et  qui  sont  : 

1°  La  chorée  mineure  de  Sydenham  ; 

2"  La  chorée  majeure  d'Huntington. 

1"  En  ce  qui  concerne  la  chorée  mineure,  les  différences  l'em- 
portent sur  les  ressemblances.  Si,  comme  l'a  si  fréquemment  et  si 
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chaleureusemeni  soutenu  Charcot,  la  chorée  de  Sydenhani  relève 
surtout  de  la  prédisposition  neuropathiquc,  il  n'en  est  pas  inoins 
vrai  qu'elle  survienl  le  plus  souvent  à  la  suite  d'un  incidenl 
toxique  ou  infectieux.  Elle  est  notablement  plus  fréquente  «  liez  les 
enfants  et  chez  les  adolescents  que  chez  les  adultes.  Elle  a  une 
période  d'augmeilt,  une  période  d'état,  une  période  de  déclin.  Les 
circonstances  qui  en  font  varier  l'intensité  au  cours  de  cette  évo- 
lution habituelle  ne  sont  jamais  assez  puissantes  pour  La  sup- 
primer momentanément,  soil  du  jour  au  lendemain,  soit  d'un 
moment  à  un  autre  moment  dans  la  journée. 

Une  ou  plusieurs  accalmies  passagères,  suivies  d'une  ou  plu- 
sieurs recrudescences,  lui  confèrent  parfois  le  caractère  rémittent. 
On  a  môme  décrit  des  chorées  inlermitlentes.il  y  a  cependanl  loin 
de  là  aux  atténuations  et  aux  exaspérations  si  soudaines  et  si  inat- 
tendues de  la  forme  de  chorée  que  j'ai  en  vue.  Aucun  des  attributs 
pathologiques  dont  rémunération  précède  n'appartient  à  la  chorée 
variable.  Celle-ci  a  en  outre  deux  caractères  qui  font  défaut  à  la 
chorée  de  Sydenham  :  le  premier  consiste  dans  la  multiplicité  des 
formes  des  mouvements,  et  le  second  dans  le  fait  que  le  malade 
peut  faire  cesser  momentanément  ses  mouvements  involontaires 
par  un  effort  de  volonté.  Pour  toutes  ces  raisons,  l'assimilation  des 
deux  types  cliniques  n'est  pas  possible,  el  il  me  (tarait  certain  que. 
dans  la  pratique,  la  confusion  de  l'un  avec  l'autre, ne  sera  jamais 
commise. 

2°  Reste  la  chorée  (THuntington,  ou  chorée  majeure,  appelée 
encore  chorée  chronique.  Ici,  l'erreur  pourrait  être  plus  difficile 
à  éviter.  La  vraie  chorée  chronique  est  une  névrose  incurable  : 
elle  dure  toute  la  vie.  Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  d'un  sujet 
atteint  de  chorée  depuis  cinq,  dix,  vingt  ans,  le  diagnostic  n'est 
vraiment  pas  malaisé.  Forcément  il  s'agit  d'une  chorée  chronique 
et  jamais  d'autre  chose.  Mais  cette  chorée  a  eu  un  commencement, 
et  le  problème  est  précisément  de  prédire  si  une  chorée  qui  ne 
date  encore  que  de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois, 
deviendra  une  chorée  chronique.  La  longue  durée  habituelle  de 
la  chorée  variable  nous  place  nécessairement  -en  face  de  ce 
problème.  D'autre  part,  la  constance  des  troubles  intellectuels 
persistants  qui  appartiennent  à  celle  chorée  ajoute  encore  à  son 
analogie  avec  la  chorée  chronique  d'Huntington.  Je  passerai  donc 


LA  OHORÉE  VARIABLE  DES  DÉGÉNÉRÉS.  557 

en  revue  les  symptômes  fondamentaux  de  la  ehorée  chronique,  en 
m'ellorçant  de  faire  voir  par  où  ils  se  distinguent  de  ceux  de 
la  chorée  variable. 

Le  caractère  familial  de  la  chorée  chronique,  entrevu  par  Stiebel 
dès  1857,  n'est  pas  —  cela  va  sans  dire  —  indispensable  au  dia- 
gnostic. Si  l'hérédité  est  le  plus  souvent  similaire,  elle  est  aussi, 
comme  l'a  montré  Hoffmann,  fréquemment  dissemblable.  On  ne 
peut  admettre  que  la  chorée  chronique  se  transmette  comme  un 
héritage  direct  et  inaliénable  des  parents  aux  enfants:  car,  en 
remontant  de  génération  en  génération,  la  chorée  chronique  se 
trouverait  être  l'apanage  d'un  nombre  très  limité  de  familles. 
Le  tempérament  névropathique  est  un  élément  de  prédisposition 
largement  suffisant  :  Hay  l'a  prouvé  par  des  exemples,  et  Zacher 
et  Weir-Mitchell  ont  vu  la  chorée  chronique  se  développer  sponta- 
nément, c'est-à-dire  en  dehors  de  toute  hérédité,  chez  des  sujets 
arriérés  ou  simplement  débiles  d'intelligence.  La  chorée  variable 
ne  nous  a  pas  paru  représenter  une  acquisition  héréditaire. 
A  peine  avons-nous  constaté  —  dans  un  cas  seulement  —  l'in- 
fluence du  nervosisme  familial.  Le  nervosisme  autochtone  du  sujet, 
réalisé  par  diverses  circonstances  écologiques,  semble  devoir  être 
mis  seul  en  cause. 

La  chorée  chronique  se  manifeste  en  général  à  l'époque  de  la 
puberté  (Hoffmann),  mais  elle  peut  apparaître  dès  l'enfance  (Jolly, 
Schlesinger,  Schmidt).  Deux  fois,  nous  avons  vu  la  chorée  variable 
survenir  après  la  puberté,  une  fois  au  moment  même  de  la 
puberté,  et  une  fois  avant  la  puberté.  Donc,  jusqu'à  présent,  si 
nous  nous  en  tenons  à  l'étiologie  seule,  la  différenciation  est  à  peu 
près  impossible. 

La  symptomatologie  proprement  dite  nous  renseignera  beau- 
coup mieux. 

La  chorée  chronique  est  caractérisée  par  des  troubles  du  mou- 
vement, par  des  troubles  psychiques,  et  plus  encore  peut-être 
par  l'aggravation  fatalement  progressive  de  ces  deux  ordres  de 
troubles. 

Les  mouvements  involontaires  de  la  chorée  chronique,  tout 
comme  ceux  de  la  chorée  de  Sydenham,  sont  «  illogiques  »,  mais 
ils  affectent  une  certaine  coordination  à' ensemble,  c'est-à-dire  que 
certains  groupes  musculaires,  fonctionnelleracnt  associés,  agissent 
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simultanément,  comme  en  vue  d'un  acte  à  accomplir:  le  malade  a 
des  haussements  d'épaule,  des  pronations  avec  fermeture  énergique 
de  la  main,  des  claquements  des  doigts,  des  appels  de  langue;  il 
déglutit,  renifle,  Fait  avec  ses  lèvres  l'aspiration  et  le  bruit  du 
baiser,  etc.,  toutes  actions  qui  impliquent  la  participation  de 
muscles  régis  par  des  groupes  nucléaires  à  connexion*  préétablies. 
Cela  ne  l'empêche  pas  (ravoir  aussi  de  petites  secousses  muscu- 
laires isolées  et  même  des  tremblements  fibri  lia  ires.  Les  mouvements 
ne  sont  pas  limités  à  une  seule  moitié  du  corps.  Ils  se  propagent, 
tantôt  d'un  muscle  à  un  autre,  tantôt  d'une  région  à  une  autre; 
ils  ne.  sont  pas  rythmés  mais,  d'une  manière  générale,  on  en 
compte  six  ou  sept  à  la  seconde.  La  démarche  est,  selon  les  cas, 
sautillante,  dansante,  titubante,  entrecoupée  de  chutes  ou  de  brus- 
ques saccades  des  reins.  La  parole  est  heurtée,  indécise,  ou  mono- 
tone; et,  de  même,  l'écriture  est  incorrecte  et  déformée,  parfois 
illisible.  Fait  capital,  tous  ces  mouvements  involontaires  peuvent 
être  heureusement  modifiés,  tempérés,  et  comme  assagis  par  des 
mouvements  volontaires  en  sens  inverse.  La  faculté  de  vouloir,  qui 
corrige  le  désordre,  est  assurément  limitée,  mais  elle  est  chez 
quelques-uns  assez  développée  pour  leur  permettre  encore  d'exercer 
un  métier. 

Tout  cela  n'est-il  pas  comme  la  répétition  de  ce  que  nous  avons 
relevé  chez  les  quatre  malades  dont  je  viens  de  vous  entretenir? 
—  Assurément,  mais  avec  cette  différence  que,  chez  nos  malades, 
on  ne  constatait  jamais,  plusieurs  jours,  ni  même  plusieurs  heures 
de  suite,  l'égale  continuité  de  mouvements  qui  appartient  à  la 
chorée  chronique.  La  variabilité  est  donc,  par  excellence,  le  carac- 
tère différentiel.  Il  y  a  plus  :  la  plupart  des  auteurs,  Huntington 
tout  le  premier,  ont  insisté  sur  la  progressivité  de  la  chorée  chro- 
nique. C'est  comme  une  chorée  de  Sydenham  qui  s'aggraverait 
sans  cesse.  Dans  la  chorée  variable,  rien  de  pareil,  puisque  les 
rémissions  ou  les  accalmies  font  de  celle  névrose  une  maladie 
essentiellement  mobile,  changeante,  et  ne  reconnaissant  d'autre  loi 
que  l'imprévu. 

VII.  —  Les  symptômes  psychiques  de  la  chorée  chronique  ont 
eux-mêmes  une  tendance  marquée  à  empirer  avec  le  temps.  Si  l'on 
ne  tenait  compte  de  ce  fait,  la  similitude  de  la  chorée  d'Huntington 
et  de  la  chorée  variable  serait  absolue.  L'intelligence  est  toujours 
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défectueuse  dans  l'un  el  l'autre  cas,  tan1  au  point  de  vue  do  la 
quantité  que  de  la  qualité  de  la  pensée.  Invariablement,  il  s'agit 
de  sujets  incorrects  ou  débiles,  chez  lesquels  l'affaiblissement  des 
idées  et  des  sentiments  élémentaires  peut  aboutir  à  l'insanité  morale 
el  à  la  démence. 

Nous  avons  vu,  dans  la  choréc  variable,  cette  déchéance  se  com- 
pliquer d  hallucinations  isolées,  comme  il  en  existe  dans  la  chorée 
chronique.  L'importance  des  troubles  psychiques  est  telle  qu'on  les 
a  signalés  comme  précurseurs  des  troubles  de  la  motilité  (Huher). 
Tas  plus  dans  la  chorée  variable  que  dans  la  chorée  chronique,  il 
n'y  a  concordance  entre  l'aggravation  des  troubles  moteurs  et  celle 
«les  troubles  intellectuels.  L'influence  des  émotions  n'est  toutefois 
pas  discutable;  et,  d'ailleurs,  toutes  les  circonstances  capables  d'agir 
défavorablement  sur  l'état  mental  sont  également  capables  d'aug- 
menter la  fréquence  et  l'intensité  des  phénomènes  moteurs.  La 
chorée  chronique  se  complique,  en  pareil  cas,  d'athétose  et  de 
myoclonies  diverses.  Il  n'est  pas  jusqu'à  l'épi lepsie  qui  ne  puisse 
incidemment  se  manifester  sous  la  forme  convulsive  la  plus 
franche.  Une  de  nos  observations  de  chorée  variable  nous  a  fourni 
un  exemple  de  cette  complication  fortuite.  Bref,  c'est  ici  encore, 
dans  l'ordre  des  symptômes  psychiques,  la  progressivité  inéluctable 
de  la  chorée  chronique  qui  permettra  la  différenciation. 

VIII.  —  Cependant,  une  grosse  difficulté  subsiste. 

La  chorée  chronique  présente  exceptionnellement  des  rémissions 
et  des  alternances  de  localisation.  En  ce  qui  concerne  les  rémis- 
sions, je  ferai  remarquer  que  la  chorée  variable  se  sépare  nette- 
ment de  la  chorée  chronique  par  le  fait  de  leur  courte  durée. 
Celles  de  la  chorée  chronique  sont  de  plusieurs  jours,  de  plusieurs 
semaines  et  môme  de  plusieurs  mois  (Ziehen).  Quant  aux  alter- 
nances de  localisation,  elles  n'ont  pas,  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  l'importance  qu'on  pourrait  leur  attribuer  au  premier 
a  bord . 

La  chorée  chronique  affecte  quelquefois  d'une  manière  prépon- 
dérante tels  ou  tels  groupes  de  muscles  (Hoffmann).  La  chorée 
variable,  au  contraire,  dans  les  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer, 
ne  montre  guère  de  préférences,  et  cela  en  vertu  même  de  sa  varia- 
bilité: outre  qu'elle  passe  presque  instantanément  d'un  groupe  à  un 
autre,  elle  possède  en  propre  la  faculté  de  changera  l'infini  la  qua- 
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lité  de  sos  secousses  musculaires  ;  et  si  elle  si;  traduit  de  temps  à 
autre  par  des  mouvements  violemment  désordonnés  ou  par  des  con- 
tractions brusques,  identiques  a  celles  des  décharges  électriques,  il 
est  certain  qu'elle  affecte  le  plus  ordinairement  une  allure  sympto- 
matique  assez  calme.  Nous  avons  dit  qu'on  la  reconnaissait  de  loin  à 
une  instabilité  continuelle,  à  des  gestes  plus  on  moins  complexes 
traduisant  nue  sorte  d'impatience  ou  d'inquiétude,  lies  pestes  se 
succèdent  sans  se  répéter,  et  quelque  analogie  qu'ils  présentent  avec 
les  tics,  ils  n'ont  de  ceux-ci  ni  le  rythme,  ni  la  fixité  de  lieu;  enfin 
j'ai  suffisamment  insisté  sur  l'action  inhibitrice  de  la  volonté  à  leur 
égard. 

C'est  donc  encore  et  toujours  la  variabilité  des  symptômes  qui, 
par  opposition  à  l'évolution  progressive  de  la  chorée  chronique, 
nous  mettra  en  mesure  de  décider. 

IX.  —  Enfin,  n'avons-nous  pas  le  devoir  de  nous  demander  si  la 
chorée  variable  ne  serait  pas  —  à  la  rigueur  —  une  variété  de 
(  borée  chronique  non  progressive? 

Etant  donné  un  ensemble  d'analogies  si  frappantes,  la  variabilité 
des  troubles  moteurs  —  dans  le  temps  et  dans  la  forme  —  suffit- 
elle  à  constituer  un  type  clinique  distinct,  ou  même,  comme  il 
ressort  de  tout  ce  qui  précède,  une  espèce  nosographique?  La  ques- 
tion a  été  déjà  posée.  Ziehen,  qui  a  consacré  à  la  chorée  héréditaire 
une  étude  fort  intéressante1,  soupçonne  qu'il  existe  des  variétés  de 
chorée  chronique  non  progressives.  Je  le  cite  textuellement  : 
«  Celles-ci  ont  été  encore  très  peu  étudiées.  Je  crois  qu'il  s'agit  en 
réalité  de  cas  de  chorée  mineure  à  récidives  successives.  Grosse  a 
très  justement  insisté  sur  les  rapports  de  celte  forme  de  chorée 
avec  X endocardite  récurrente.  Ces  cas  auxquels  rassortissent  beau- 
coup de  chorées  séniles  en  imposent  pour  des  chorées  chroniques. 
Au  point  de  vue  de  leur  développement,  elles  sont  aiguës;  au  point 
de  vue  de  leur  évolution  consécutive  elles  sont  récidivantes  et  non 
chroniques.  Enfin,  il  est  très  remarquable  que,  presque  jamais,  elles 
n'aboutissent  à  cette  démence  complète,  qui  est  si  régulièrement  le 
terme  de  la  chorée  chronique  progressive  héréditaire.  Pour  tous  ces 
motifs,  il  appert  que  la  chorée  aiguë,  la  chorée  progressive  et  la 
chorée  chronique  récidivante  sont  apparentées  mais  ne  sont  pas  des 
maladies  identiques.  » 
1.  Real  Encyclopœdie  der  gesammten  Ilcilkunde.  Encycloptedische  Jahrbûcher.  VI  Dd. 
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Peut-être  Ziehen,  lorsqu'il  parle  de  chorée  chronique  récidivante, 
fait-il  allusion  à  des  cas  de  la  même  nature  que  ceux  dont  je  viens 
de  donner  an  aperçu?  Il  semble  néanmoins  que  la  variabilité  des 
symptômes  n'eu  soi i  pas  le  caractère  essentiel.  Dans  les  faits  que 
j'ai  rapportés,  il  n'y  avait  rien  qui  pût  frapper  davantage.  En  outre, 
il  ne  pouvait  être  question  de  récidives,  au  sens  qu'on  prête  habi- 
tuellement à  ce  terme.  Enfin  la  chorée  récidivante  est  une  chorée 
chronique  d'une  durée  indéterminée  et  probablement  même  illi- 
mitée, tandis  que  la  chorée  variable  est  un  trouble  passager.  Nous 
avons  vu  qu'elle  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs  années;  mais 
de  cette  constatation  il  ne  résulte  pas  que  son  pronostic  soit  aussi 
grave  que  celui  de  la  variété  récidivante  de  Iluntington. 

En  commençant  cette  leçon,  je  vous  disais  que  la  chorée  variable 
était  comme  un  caprice  de  la  fonction  musculaire.  Si  peu  scienti- 
fique que  ce  mot  paraisse,  il  répond  assez  exactement  uu  trouble 
fonctionnel  que  j'ai  décrit,  et  qui  n'est  en  somme  qu'un  des  nom- 
breux désordres  passagers  et  polymorphes  dont  la  dégénérescence 
mentale  est  coutumière. 
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prolongement  protoplasmique  du 
neurone  centripète,  29. 

—  des  myoneurones  lombo-sacrés  à  la 

suite  de  la  désarticulation  de  la 
jambe,  120. 

—  désagrégation  de  la  substance  chro- 

matopliile,  20. 

—  (Rareté  de  la  —  des  éléments  de  la 

substance  grise  dans  la  myélite 
chronique),  197. 
Chromatophiles    (Abondance  des  élé- 
ments —  du  protoneurone  et  du 
myoneurone),  24. 

—  (Disparition  des  éléments  — ),  28. 

—  (Éléments  — ),  l2'2. 

—  (Utilité  fonctionnel  le  des  éléments — ), 

25. 

Cicatrices  du  zona.  42. 
Clonus  du  pied,  170,  174. 
Collatérales  des  libres  de  projection  et 

corps  calleux,  555. 
Compression  de  hi  moelle  avec  abolition 

des  réllexes.  ISO.  185. 

—  de  la  moelle,  double  syndrome  de 

Brown-Séquard,  245. 

—  de  la  moelle  et  myélite  Iransverse. 

170. 
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Conductibilité  du  neurone  cellulipùte  et 

cellulifuge,  7,  8. 
Congénitales  (Malformations),  149. 
Contracture  dans  l'hémiplégie  infantile, 

478. 

—  et  dégénérescence  pyramidale,  180. 

—  musculaire  et  raccourcissement  de 

la  taille,  447. 

Convulsifs  (Accidents —  d'origine  bulbo- 
prolubéranliclle),  552,  355. 

Convulsions  et  punis  lent  permanent. 
547,  355,  558. 

Cordons  postérieurs  dans  la  syphilis  spi- 
nale. 248. 

Corps  calleux,  555. 

—  (Lésions  des  libres  du  — ,  dans  la 

paralysie  pseudo-bulbaire),  504. 
Courant  nerveux  et  courant  de  pile,  15. 
Crânienne  (Déformation  —  dans  la  po- 

rcncéphalie),  487,  488. 
Cri  du  nouveau-né,  acte  réflexe  bulbaire, 11 , 
Crises  de  pouls  lent  permanent,  541. 

—  (Ralentissement  du  pouls  et  coïnci- 

dence de  — ),  354. 

—  syncopales,  épileptiques,  apoplecti- 

ques, et  pouls  lent,  554,  557. 
Croissance  (Arrêt,  de)  dans  l'infantilisme 
de  Lorain,  457. 

—  et  cartilage  interépiphysaire,  452. 

—  (Influence  du  corps  thyroïde  sur  la), 

451. 

—  (Radiographie  des  cartilages  de),  455. 

—  Rôle  de  la  rate  dans  les  phénomènes 

de),  451. 

D 

Déchéance  intellectuelle  dans  la  para- 
lysie pseudo-bulbaire,  510. 

Décussation  infra-médullaire  des  voies 
de  la  sensibilité,  262. 

Dégénérescence  descendante  et  ascen- 
dante des  faisceaux  à  libres  longues 
dans  la  myélite  chronique.  194. 

—  descendante  (Rareté  de  la  — )  dans 

la  porencéphalie,  487. 

—  du  neurone  centripète  à  la  suite  de 

la  section  du  prolongement  proto- 
plasmique,  29. 

—  latérale  descendante  pyramidale  et 

contracture,  180,  186,  188,  201. 

—  pyramidale  dans  les  myélites  chro- 

niques llaccides,  200. 

—  pyramidale  et  contracture,  180. 

—  pyramidale,  lésions  capables  de  sup- 

primer son  action  spasmogène,  199. 

—  wallérienne,  5. 

—  mentale  et  chorée,  519,  527,  511 

(voy.  leç.  XXVII). 


Dégénérescence  (  Stigmates  physiques 
de  —,  et  chorée  variable).  525. 

—  syndromes  épisodiques,  512,  513. 
Déglutition  dans  la  paralysie  pseudo- 
bulbaire, 509. 

Démarche  à  petits  pas  dans  la  paralysie 

pseudo-bulbaire,  305. 
Dentition  d'un  infantile,  451. 
Dendrites,  4. 

—  condensées  en  un  tronc  unique,  5,  ti. 

—  conductibilité  cellulipùte,  8. 

—  et  axones,  continuité  à  travers  le 

corps  cellulaire,  22. 

—  leur  rupture,  28. 

—  passivité,  6,  12. 

Dépression  psychique  dans  le  myxœdème. 
494. 

Dermatite  polvmorphe  de  la  grossesse, 
145. 

Dermatoméres  et  myélomères,  indépen- 
dance, 151,  155.  157. 

Dermatoneuroses  réparties  suivant  la 
topographie  métamérique  de  la 
moelle,  157. 

Dermatoses  et  dermatoneuroses,  129. 

—  métamériques,  151. 
Dermographisme,  141. 
Déséquilibration  mentale  et  chorée  va- 
riable, 525,  551. 

Deutoneurone  centripète.  260,  262. 

Diabète  hydrurique  et  polyurie  essen- 
tielle, 505. 

Diplégie  faciale  et  paralysie  labio-glasso- 
laryngée,  525. 

Discus  lentiformis.  339. 

Douleurs  dans  la  myélite  transverse,  10". 

—  fulgurantes  et  ecchymoses,  41. 
Dysarthrie  dans  la  paralysie  pseudo- 
bulbaire, 506,  507. 

—  migraineuse  associée  à  la  paralysie 

de  la  troisième  paire  gauche  eu 
hémiplégie  alterne.  95. 

—  migraineuse  minimum  d'hémiplégie 

motrice,  95. 
Dysthyroïdien  (Infantilisme  .  fô4,  155. 
Dysthyroïdies  (Fréquence  des  —  dans  les 

familles  des  gémeUipares),  461. 
Dystrophie  faciale,  378. 

—  faciale  limitée  à  la  5e  branche  de  la 

V*  paire,  381. 

—  cutanées  et  viscérales  et  lésions  ner- 

veuses, 409. 

—  ungéales,  142. 

E 

Ecchymoses  et  douleurs  fulgurantes.  II. 
Ecorce  cérébrale,  lésions  symélriques,500. 
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Ectopies  de  la  substance  grise  dans  la 

myélite  chronique,  11)3. 
Ectromèle  .Moelle  d'un),  490. 
Eczéma.  I  il. 

—  des  ongles,  142. 

—  rubrum,  145. 

Effort  (Incapacité  de  1'  —  dans  la  paralysie 
pseudo-bulbaire],  508. 

Embryon,  concordance  des  étages  spi- 
naux et  des  étages  rachidiens,  54. 

—  pathologie  générale,  149. 
Embryonnaire  (Métamérie  dans  la  pé- 
riode), 55. 

Enfantillage  de  l'infantile,  460. 
Entre-croisement  des  libres  sensitives 

spinales,  247. 
Epidémies  de  zona,  45. 
Ëpilepsie  (Attaque  d'  —  dans  la  maladie 

de  Stokes-Adams),  542,  555,  559. 

—  et  pouls  lent,  566. 

—  jacksonnienne  gauche  et  hémiatro- 

phie  faciale  droite,  591. 
Epileptiformes  (Crises  —  des  lésions 

bulbo-protubérantielles),  548. 
Éruption  du  zona,  absence  de  relation 

entre  sa  confluence  et  l'intensité  de 

la  névralgie,  41. 

—  (L'  —  du  zona  croise  obliquement 

plusieurs  nerfs  intercostaux),  48. 
Érythème  névralgique  de  la  Ve  paire, 
sans  vésiculation,  89. 

—  noueux  et  sclérodermie,  402. 
Étages  médullaires   et  zones  périphé- 
riques des  membres,  76,  77. 

—  périphériques  et  neurotomes,  57. 
Eunuques  géants  et  infantiles,  420. 

F 

Facial  inférieur  dans  la  paralysie  pseudo- 
bulbaire, 521,  525. 

—  supérieur  (Intégrité  du  —  dans  la 

paralysie  pseudo-bulbaire),  521. 
Faisceau  calleux  de  la  capsule  interne,  555. 
Féminins  et  efféminés,  420. 
Féminisme  et  infantilisme,  419,  444. 
Fibres  calleuses  de  la  capsule,  557. 

—  corticales  issues  du  corps  calleux  et 

destinées  au  corps  strié,  555,  554. 

—  cortico-bulbaires,  530. 

—  encéphaliques  destinées  aux  noyaux 

moteurs  de  la  moelle  allongée, 
demi-décussalion,  299. 

—  motrices  des  noyaux  des  hémisphères, 

trajet  dans  le  corps  calleux  et  la 
capsule,  551. 

—  radiculaires  postérieures,  décussa- 

tion,  260. 


Fibres  radiculaires  postérieures,  leur 
trajet  après  pénétration  dans  la 
corne  postérieure,  255. 

—  radiculaires  postérieures,  leur  sec- 

tion après  pénétration  dans  la  corne 
postérieure,  254. 

—  sensitives  passant  par  le  corps  cal- 

leux. 551. 

—  sensitives  spinales,  entre-croisement, 

247. 

—  thermiques  et  douloureuses,  trajet 

dans  la  moelle,  252. 

—  trophiques  (Altérations  névritiques 

des  —  et  trophonévrose  faciale),  585. 

Fibromes  symétriques,  148. 

Flaccidité  musculaire  succédant  à  la 
contracture  dans  la  myélite  trans- 
verse, 169. 

Friedreich  (Maladie  de  — ).  1. 1,  p.  45, 60. 

G 

Ganglionnaire  (théorie  —  des  fonctions 
trophiques),  584. 

—  (Théorie  —  du  zona),  51. 
Ganglions  rachidiens  et  zona,  45. 

—  rachidiens  (Lésions  des  —  et  zonas 

des  membres,  71,  72. 
Gémellité  et  hémiplégie  infantile, 461, 485. 
Gigantisme  et  infantilisme  combinés, 

421. 

Gliomatose  et  hémialrophie,  588. 

—  et  sclérodermie,  415. 

—  spinale  et  syndrome  de  Brown-Sé- 

quard,  241. 

—  spinale  sans  lésions  radiculaires,  pas 

d'nyperesthésie  en  zone,  241. 
Gommes  syphilitiques  de  la  moelle.  245, 
248. 

H 

Hallucinations  et  chorée  variable,  521. 
Hématomyélie,  t.  I,  p.  159. 
Hémianesthésie  croisée  dans  la  para- 
plégie syphilitique,  248. 

—  et  lésions  corticales  unilatérales,  550. 

—  sensitivo-sensorielle  et  polyurie,  512. 
Hémiatrophie  alterne,  589. 

—  bilatérale  de  deux  départements  fa- 

ciaux différents,  5,s;>. 

—  cérébrale  oi  hémiplégie  infantile,  475. 

—  cranio-facio-cervicale,  578. 

—  de  l'hémiplégie  infantile,  481,  488. 

—  de  la  face  coïncidant  avec  la  scléro- 

dermie, 412. 

—  de  la  face  et  du  membre  supérieur  ,386. 

—  faciale  et  hémiatrophic  étendue  aux 

membres  et  au  tronc,  585, 
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Hémiatrophie  faciale  progressive,  577. 

—  faciale, pathogénîe  sympathique,  397. 

—  delà  langue  dans  la  sclérodermie,412. 

—  partielle,  5S.">. 

—  totale  croisée,  580. 
Hémiparaplégie    spinale    avec  demi- 

thermo-analgésie  croisée,  '2515. 

—  (Double  —  spinale  avec  double  lié- 

mianeslbésie  croisée,  220,  231,  238. 

—  spinale  avec  hémianesthésie  croisée, 

syndrome  de  Brown-Séquard.  t.  I, 
p.  240. 

—  spinale  avec  hémianesthésie  croisée, 

227. 

Hémiplégie  alterne  constituée  par  l'as- 
sociation de  la  dysarthrie  migrai- 
neuse à  la  paralysie  de  la  III''  paire 
gauche,  95. 

—  alterne  du  type  supérieur  avec  inté- 

grité de  plusieurs  branches  de  la 
11b-  paire,  99. 

—  cérébrale  infantile,  475. 

—  congénitale  ayant  la  dystocie  pour 

cause,  476. 

—  croisée  (zona  ophtalmique  avec — ).85. 

—  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire, 312. 

—  et  trophonévrose  faciale,  coïncidence, 

395. 

—  droite  (Zona  ophtalmique  précurseur 

d'une  —  chezunalhuminurique),  99. 

—  faciale  et  faisceau  pyramidal,  521. 

—  faciale  par  lésion  de  l'opercule,  béni- 

gnité de  l'hémiplégie  labio-glosso- 
laryngée,  522,  525. 

—  infantile,  date  de  la  lésion,  474. 

—  pédonculaire  et  zona  ophtalmique,  86. 

—  spasmodique  dans  la  porencéphalie, 

485. 

—  spasmodique  infantile,  par  encépha- 

lopathie  congénitale,  485. 

—  unilatérale  et  double  hémiplégie  dans 

la  paralysie  pseudo-bulbaire,  504, 
émiplégies  d'origine  corticale,  troubles 
de  la  sensibilité  t.  I.  p.  539. 
Hémisection  traumatique  de  la  moelle, 
247. 

Hémisphère  (Lésions  de  1'  —  et  syn- 
dromes alternes),  393. 

Hémitrophonévrose  alterne.  590. 

Hômorrhagie  capsulaire,  symptômes 
bulbaires,  298. 

Hérédité  tuberculeuse  et  infantilisme, 
446. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse,  1. 1,  p.  45,  60. 

—  syphilis  et  arrêt  de  développement 

du  squelette,  449. 

—  syphilis  et  pseudo-infantilisme.  447, 

448. 


HABKTKJUE. 

Herpès  (Disposition  des  groupes  d'  — 
dans  le  zona),  40. 

Horizontalité  de  l'éruption  du  zona, 48, 40. 

Hydroa  gestationis,  144. 

Hyperesthésie  en  zone  dans  le  syndrome 
de  Brown-Séquard,  240. 

Hypoacousie-hyperacousique.  350. 

Hypotrophie  dans  L'hémiplégie  spasmo- 
dique, 401. 

Hystérie  et  chorée  variable,  .V28. 

—  et  polyuric  essentielle,  505,  50(5,  510. 

—  traumatique  et  polvurie  traumatique, 

.Mi,  .m:,. 

Hystérique  (Anesthésie  — ,  topographie  , 
100. 

—  (Polyurie  — ,  récidives),  515. 

I 

Ichtyose  sébacée,  151. 

—  disposée  en  zones  circulaires,  8-2,  85. 
Idiotie  myxœdémateuse,  418,  425  ,  498 
Immunité  conférée  par  une  première 

atteinte  de  zona,  58,  44. 
Inégalité  du  pouls,  pouls  lent,  crises 

convulsives,  560. 
Infantiles  (Brièveté  de  l'existence  des  — 

de  Lorain),  457. 

—  (Classification  clinique  des  — ).  i  i" 

(voy.  leç.  XXIII). 
Infantilisme  anangioplasique,  55s.  151. 

—  associé  à  des  états  morbides,  425. 

—  caractères  morphologiques,  121. 

—  crétinismeet  myxœdèmc.  1. 1,  p.  605. 

—  de  Lasègue,  il8. 

—  de  Lorain  455,  565  —  conservation 

des  proportions  de  l'adulte,  451. 
435,  457,  464. 

—  des  asexués,  420. 

—  dysthyroïdien,  454. 

—  et  chorée,  510,  525. 

—  et  féminisme,  14 9. 

—  et  gigantisme,  421. 

—  etporencéphalie,475(voy.  leç.  XXIY). 

—  myxœdémateux,  418,  444,  465  (voy. 

Jeç.  XXII). 

—  myxœdémateux  et  infantilisme  anan- 

gioplasique combinés,  139. 

—  paludéen,  151. 

—  partiel  de  la  porencéphalie,  480. 

—  résultant  des  vices  de  nutrition,  445. 

—  syphilitique,  448. 

—  traitement.  155. 

Infections,  intoxications  et  scléroder- 
mie,  416. 

—  zona  symptomatique,  §3. 
Inhibition.  15. 

—  du  réflexe  patcllairc.  H. 


INDEX  ALPHABÉTIQUE. 


551 


Innervation  de  la  musculature  de  l'œil,  92. 

—  du  tronc,  01. 

J 

Jumeaux  infantiles,  461. 

K 

Kystes  lacunaires  et  hémiplégie  infan- 
tile, -473. 

L 

Larynx  (Localisation  du  centre  principal 
des  muscles  du  —  dans  l'opercule 
frontal),  318. 
Lépreux  (Infantilisme  —  ),  450. 
Lésions  du  renflement  cervical,  symptô- 
mes périphériques  en  bandes  ou  en 
tranches  suivant  le  siège,  125. 

—  (topographie  des  —  de  la  paralysie 

pseudo-bulbaire  cérébrale),  301 , 
302  etsuiv..  328. 

—  unilatérales  produisant  la  paralysie 

pseudo-bulbaire,  503,  504,  329. 
Lichen,  138. 

—  à  répartition  métamérique  spinale, 

140. 

—  chronique  corné,  140. 

—  névrodermie  hyperplasique,  130. 

—  réparti  sur  le  trajet  d'un  nerf,  139. 
Lipomes  symétriques,  148. 

Little  Maladie  de  —  ).  t.  I,  p.  108. 

Localisation  bulbo-protubérantielle  des 
crises  syncopales  ou  épileptiformes 
de  la  maladie  de  Stokes-Adams,  541 . 

—  centrale  des  parties  périphériques 

de  même  niveau,  106. 

—  des  muscles  du  larynx  dans  l'oper- 

cule frontal,  318. 
Localisations  cérébrales  d'après  des  faits 
expérimentaux,  520. 

—  éruptives,  erreurs  d'interprétation, 

144. 

—  fonctionnelles  dans  l'opercule,  517, 

518. 

Loi  de  répétition  des  parties,  55. 
Lunaire  Faciès  —  de  l'infantile,  459,  402. 

M 

Hasculisme  et  féminisme,  420. 

Médication  thyroïdienne,  modification 
de  l'état  psychopathique,  497. 

Médullaire  Origine,  des  atrophies  mus- 
culaires tardrves  consécutives  à  la 
paralysie  infantile,  200. 

Méningite  au  niveau  du  foyer  de  iiiv- 
lite  transver.se,  103. 


Méningite  de  la  myélite  chronique,  192. 
—  son  importance,  197. 

—  spinale,  foyers  myélitiques  dans  les 

cordons  latéraux,  105. 
Méningo-encéphalitc  et  hémiplégie  in- 
fantile, 475. 

—  myélite  de  la  syphilis  spinale,  192,226. 

—  myélite  respectant  les  cordons  posté- 

rieurs, 244. 
Métamère  central,  52,  55. 

—  spinal  et  nerfs  périphériques  centri- 

pètes, conjonction,  61. 

—  spinal  (Localisation  du  trouble  tro- 

phique  périphérique  dépendant  de 
la  lésion  d'un  — ),  62. 
Métamères,  55,  56. 

—  de  métamères,  84. 

—  de  métamères  des  renflements  spi 

naux,  125. 

—  du  renflement  brachial  étagées  comme 

ceux  de  l'axe  dorsal,  121. 

—  primitifs,  55. 

Métamérie,  54  (voy.  leç.  II,  IV,  VII,  VIII). 

—  dans  la  période  embryonnaire,  55. 

—  dans  les  trophonévroses,  129. 

—  de  la  moelle,  79. 

—  des  muscles  et  métamérie  spinale,  60. 

—  des  zones  cutanées  des  membres, 

75,  74,  131. 

—  du  prolongement  spinal  des  mem- 

bres, 84. 

—  radiculaire,  72,  75,  74. 

—  radiculaire  etmétamérie  spinale,  105. 

—  secondaire,  84,  157. 

—  secondaire  des  renflements  spinaux  ' 

îles  membres,  128. 

—  spinale  au  niveau  des  renflements 

cervical  et  lombaire,  120. 

—  spinale  démontrée  expérimentale- 

ment, 80. 

—  spinale  secondaire  des  membres, 

106. 

Métamérique  (Disposition  —  embryon- 
naire et  topographie  du  zona),  49. 

—  Disposition  —  primitive  des  centres 

nerveux),  52. 

—  (Distribution  —  du  zona  des  mem- 

bres), 68. 

—  (Les  symptômes  de  topographie  — 

aux  membres',  104. 

—  (Lichen  à  répartition  —  spinale),  140. 

—  (Répartition  —  des  troubles  de  la 

sensibilité  dans  la  myélite  trans- 
verse), 107. 
Métamériques  (Étages  —  du  renflement 
cervical).  125. 

—  (Sclérodermie  correspondant  à  des 

zones  —  spinales),  411. 
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Métamérisation  des  contres  spinaux  tro- 

phiques,  05,  00. 
Métamérisé  (Zona)  d'origine  spinale,  132. 

—  (Sclérodermie),  137. 

—  (Lésions  —  indépendantes  d'un  étage 
spinal),  150. 

Métamérisme  des  centres  de  la  sensibi- 
lité, I.  f,  p.  '205. 
Microsphygmie.  469. 
Migraine  accompagnée,  96,  99. 

—  et  asthme,  identité  de  nature,  97; 

—  et  troplionévrose  faciale,  577. 

—  et  zona  ophtalmique,  90  ,  99. 

—  remplacée  par  un  zona  ophtalmique, 

91. 

—  sa  lésion  circulatoire,  90. 
Migraineuse  (Aphasie  — ),  91 

—  (Dysarthrie  —  associée  à  la  para- 
lysie de  la  troisième  paire  gauche 
et  constituant  un  type  spécial  d'hé- 
miplégie alterne),  95. 

—  (Dysarthrie — minimum  d'hémiplégie 

motrice),  95. 
Moelle,  ascension  relative,  54,  75. 

—  d'un  ectromèle,  490. 

—  (Débilité  congénitale  de  la)  et  myé- 

lites, 282. 

—  diffuse  de  Gubler,  5. 

—  et  rachis,  différence  de  longueur, 

53,  54. 

—  lésion  unilatérale  avec  thermo-anal- 

gésie croisée,  255. 

—  (Métamérie  de  la  — ),  79. 

—  section  transversale  complète,  178. 
Monorchidie  et  chorée  variable,  519. 
Monstre  anoncéphale  et  amyéliquc  (Dé- 
veloppement d'un  — ),  489. 

Mouvements  (Discontinuité  des  —  dans 

la  chorée  variable),  538. 
Myélite  a  frigorc,  100. 

—  chronique,  lésions  de  la  substance 

grise,  190. 

—  chronique  limitée  à  la  région  dor- 

sale, erreurs  de  localisation,  191. 

—  chronique,  œdème  et  ectopie  de  la 

substance  grise,  193. 

—  chronique,  rôle  de  l'espace  sous- 

arachnoïdien,  l!)7. 

—  diffuse    spontanée    à  localisation 

unique  et  transversale,  165. 

—  marginale  et  méningo-myélite,  104, 

171,  192. 

—  syphilitique,  161. 

—  transverse,  158  (voy.  lcç.  IX). 

—  transverse,    constitution  anatomo- 

pathologique,  162. 

—  transverse,  région  du  sillon  anté- 

rieur de  la  moelle,  192,  197. 


Myélite  transverse  syphilitique,  loi,  175. 

—  transverse  vulgaire,  159. 
Myélites  chroniques  flaccides  avec  dé- 
générescence pyramidale,  200  (voy. 
leç.  X). 

—  transverses  curables,  169. 
Myélomôres  et  derraatomèrcs ;  leur  dis- 
jonction originelle,  157. 

—  et  rhizoïnères,  132. 
Myoclonies  el  chorée,  517. 
Myoméres  et  nerfs  périphériques,  72,  73. 

—  el  neurotomes,  affrontement,  57. 
Myoneurone  (Lésions  du  —  supprimant 

l'action  spasmogène  de  la  dégéné- 
rescence pyramidale),  199. 

—  ses  éléments  chromatophilcs,  24. 
Myopathie   progrèssive    el  syringo- 

myélies  214. 

Myopathies,  formes  extérieures,  1. 1.  p. 554. 

Myotomes  et  neurotomes,   leurs  rela- 
tions, 79. 

Myxœdéme  congénital,  502. 

—  constance  de   la  dépression  psy- 

chique, 494. 

—  crétinisme   et   infantilisme,   t.  I, 

p.  005. 

—  cl  double  fonction  thyroïdienne,  441. 

—  familial,  501. 

—  fruste  de  l'enfant,  425,  429, 

—  fruste,  infantilisme,  420,  424,  499. 

—  incomplet  de  l'adolescence,  499. 

—  infantile  et  infantilisme  myxœdéma- 

teux,  454. 

—  infantile,  variantes,  425,  425. 

—  infantile  sans  troubles  intellectuels 

et  sans  retard  de  développement 
des  caractères  sexuels  secondaires, 
498,  499. 

—  la  déchéance  des  facultés  supérieures 

est  la  conséquence  d'une  intoxica- 
tion, 495. 

—  partiel,  440. 

—  thyroïdien  et  myxœdéme  parathy- 

roïdien,  494  (voy.  leç.  XXV). 

N 

Nains  et  infantiles,  402,  507. 
Nerfs  brachiaux,  superposition  radicu- 
laire,  73. 

—  Conductibilité.  3. 

—  intercostaux  et  plexus,  58. 

—  intercostaux,  leur  simplicité  relative, 

55,  —  leur  pathologie,  55. 

—  intercostaux  et  topographie  du  zona, 

46,  47,  48,  53. 

—  (les  fonctions  des  —  périphériques 

sont  des  fonctions  centrales,  2. 
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Nerfs  les  —  représentent  à  la  périphé- 
rie, l'épanouissement   ramifié  des 

centras),  3. 

—  maladies  parenchymateuses  des  — 

et  maladies  des  cellules  nerveu- 
ses), 2. 

—  périphériques   (Développement  des 

—  et  myonières1,  72. 

—  périphériques  et  zona,  59. 

—  périphériques  centripètes  et  méta- 

mère  spinal,  conjonction,  61. 

—  sensitifs    dans    l'équilibration  des 

phénomènes  trophiques,  65. 
Neurilité  et  influx  nerveux,  7. 
Neurone  en  général,  4  (voy.  leç.  1). 

—  amiboïsmc,  15. 

—  centripète  (vitalité  du  —  après  la 

section  du  prolongement  cylin- 
draxile),  '29. 

—  centripète,  lésions  consécutives  à  la 

section  de  son  prolongement  proto- 
plasmique,  29. 

—  invariabilité  de  la  disposition  bipo- 

laire, 5,  6,  12.  —  invariabilité  du 
sens  du  courant,  8,  13. 

—  les  trois  types  de  ses  lésions  primi- 

tives, 28  (voy.  leç.  II). 

—  Lésions  primitives  et  secondaires  du 
corps  du  — ),  21,  28. 

—  (myoneurone,  angioncurone,  adéno- 

neurone),  12. 

—  sensibilité  et  motricité,  6,  7,  8. 

—  sous-cortical  de  coordination,  11. 

—  Théorie  du  — ,  son  influence  sur  la 
pathologie),  2. 

—  tension  nerveuse  aux  extrémités,  15. 

—  transformation  des  excitations,  12. 
Neurones  corticaux  directs  et  neurones 

cortico-striés,  552. 

—  Attraction  entre  les  prolongements 

de  nom  contraire,  inversement  po- 
larisées, 17. 

—  Contacts,  17,  19,  20. 
Neurotomes.  56. 

—  et  étages  périphériques  correspon- 

dants, 57. 

—  et  myomères,  57. 

—  et  myotomes,  leurs  relations,  79. 

—  et  racines  primaires,  79. 

—  Non-concordance  du  niveau  des  ra- 
cines et  des  — ),  79. 

—  spinaux    et   ganglions  rachidiens, 

indépendance  relative.  60.  67. 
Névralgie  d'un  zona,  étage  spinal  cor- 
respondant, 78. 

—  de  la  V*  paire  associée  à  la  paralysie 

faciale,  545. 

—  du  zona,  points  apophysaires,  59. 


Névralgie  du  zona,  absence  de  relation 
;iv   la  confluence  de  l'éruption,  41- 

—  à  trajet  non  périphérique,  69. 

—  et  trophonévrose  faciale,  577. 

—  intercostales,     points  douloureux 

maxima,  68,  69. 
Névralgique  (Douleur  —  du  zona  des 

—  membres,  localisation  à  un  méta- 

mère  spinal),  70. 

—  (Érythème  —  de  la  Ve  paire  sans 

vésiculation),  89. 
Névrites  et  trophonévrose  faciale,  382. 

—  d'origine  centrale,  complexité  topo- 

graphique  des  symptômes,  54. 

—  dans  la  myélite  chronique  avec  para- 

plégie flaccide,  198. 

—  par  œdème  expérimental,  198. 
Névritiques  (Lésions  —  et  trophonévrose 

faciale),  586. 
Naevi  localisés  à  un  étage  dermatomérique, 
150,  152. 

—  leur  origine  dermatomérique,  151. 
Notomyelitis,  162. 

Noyau  Déplacement  du  —  de  la  cellule 
nerveuse  vers  la  périphérie),  27. 

Noyaux  bulbaires  dans  les  paralysies 
bulbaires,  296. 

—  bulbaires,  leur  incapacité  dans  la 

paralysie  pseudo-bulbaire,  505,  506. 

—  de  l'encéphale,  lésions  symétriques, 

501. 

—  de  l'encéphale.  (Lésions  des  —  ca- 

pables de  produire  la  paralysie  bul- 
baire), 505. 

0 

Oculaires  (Paralysies  —  du  zona,  rapports 
dans  le  temps  et  relations),  92,  95. 

Œdème,  agent  de  compression  de  la 
moelle  dans  la  myélite  transverse, 
172,  179. 

—  bleu  et  chorée  variable,  551. 

—  dans  la  production  des  névrites,  198. 

—  de  la  substance  grise  dans  la  myé- 

lite chronique,  193. 
Œil  (Arc  réflexe  de  la  musculature  de 
1'— ),  93. 

—  (Innervation  de  la  musculature  de 

1'),  92. 

Operculaire  (Région  — ),  516.  517,  518. 
Opercule  frontal,  centre   cortical  du 
larynx,  518. 

—  'Trajet  d'une  libre  issue  de  1' — ),  552. 
Ophtalmoplégie  consécutive    au  zona 

ophtalmique,  91. 

—  en  .général,  t.  [,  p.  564. 

—  migraineuse  récidivante,  96. 

—  névrilique,  t.  I,  p.  450. 
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Ophtalmoplégies  intrapédonculaires,  el 
nucléaires,  t.  [,  p.  405. 

—  orbitaires  et  sous-pédonculaires,  t.  I, 

p.  585. 

Opto-striées  (Les  libres  de  projection  des 
masses  — ),  ."'24. 

—  (Lésions  symétriques  des  masses  — 

par  lésions  vasculaires  symétriques), 
324,  325. 

—  (Lésions  circonscrites  et  unilatérales 

des  noyaux  — ,  symptomatologie 
nulle),  526. 

—  (Lésions  bilatérales  et  asymétriques 

en  petits  foyers),  327. 

P 

Pachyméningite  cervicale   avec  disso- 
ciation syringomyélique,  204. 

—  cervicale  externe  tuberculeuse,  atro- 

phie cervico-scapulo-humérale,  221. 

—  cervicale  liypertropliique  et  syringo- 

myélie,  204,  250. 

—  cervicale  hypertrophique  et  syringo- 

myélie,  rapports,  t.  I,  p.  177. 

—  tuberculeuse  et  myélite  transverse, 

171. 

Paludéen  (Infantilisme  — ),450. 
Papillaire  (Double  stase —  et  pouls  lent)- 
567. 

Paralysie  brachiale  dans  le  déclin  du 
zona  cervico-brachial,  03. 

—  bulbaire  vraie,  perte  de  la  fonction 

réflexe  musculaire,  207. 

—  de  la  myélite  transverse,  évolution, 

169. 

—  de  la  IIIe  paire  gauche  associée  à  la 

dysarthrie  migraineuse  et  consti- 
tuant un  type  spécial  d'hémiplégie 
alterne,  95. 

—  desmembres  dans  la  paralysie  pseudo- 

bulbaire,  504. 

—  du  type  radiculaire  dans  la  syringo- 

myélie,  202. 

—  faciale  chez  un  sujet  blennorrhagique, 
545. 

—  faciale  et  névralgie  associée  de  la 

Y°  paire,  345. 

—  faciale   et   syndrome   de  Stokes- 

Adams,  540,  562,  564,  570. 

—  Ilaccide  et  myélite  transverse,  169. 

—  hystérique  et  syringomyélie,  216. 

—  infantile  à  localisation  scapulo-hu- 

mérale,  272. 

—  infantile,  accidents  spinaux  consécu- 

tifs, 275. 

—  infantile,  atrophies  musculaires  tar- 

dives, 265  (voy.  leç.  XIV). 


Paralysie   infantile ,    atrophies  secon- 
daires, 275. 

—  infantile,   débilité    congénitale  du 

myc-neurone,  2X5.  .  . 

—  infantile,  intégrité  des  réservoirs,277. 

—  infantile,  lésions,  276. 

—  infantile,  lésion  des  inyoncurones, 

277. 

—  infantile  spinale  d'origine  saturnine, 

278. 

—  kibio-glosso-laryngéo    et  paralysie 

pseudo-bulbaire,  différences,  '297. 

—  oculaire  du  zona  et  éruption,  rap- 

ports, 92,  93. 

—  persistante  dans  le  groupe  scapulo- 

huméral  gauche  à  la  suite  d'une 
intoxication  par  la  litharge,  270. 

—  pseudo-bulbaire  cérébrale,  295  (vov. 

leç.  XVI,  XVII). 

—  pseudo-bulbaire  par  lésion  cérébrale 

unilatérale,  329. 

—  pseudo-bulbaire,  lésions,  297,  208. 

—  pseudo-bulbairespar  lésions  symétri- 

ques des  masses  opto-striées,  524. 

—  radiculaire  double  et  totale  et  syringo- 

myélie, diagnostic  différentiel.  223. 

—  radiculaire  du  plexus  brachial  et 

syringomyélie,  205,  205. 

—  radiculaire  du  plexus  brachial,  du 

groupe  supérieur,  217. 

—  radiculaire  du  plexus  brachial  du 

groupe  inférieur,  217. 

—  radiculaire  totale  du  plexus  brachial, 

218. 

—  radiculaire  du  plexus  brachial,  condi- 

tions de  la  bilatéralité,  220. 

—  saturnines,  271. 

—  saturnine,   altérations  dynamiques 

des  centres,  279. 

—  saturnine,  son  origine  spinale,  279. 

—  sensitivo-motrice  unilatérale  et  ho- 

mologue avec  dissociation  syringo- 
myélique, 254. 

—  sensitivo-sensoriclle  des  deux  mem- 

bres supérieurs,  consécutive  à  une 
intoxication  par  la  litharge,  270. 

—  spasmodique  de  la  myélite  trans- 

verse, 166. 

—  spinale  aiguë  de  l'enfance  à  locali- 

sation scapulaire,  266. 

—  spinale  spasmodique  par  lésion  trans- 

verse totale,  182. 
Paramyoclonus  multiplex  et  chorée,  535. 
Paraplégie  avec  anesthésie  homologue 

totale,  254. 

—  ataxo-spasmodique,  t.  I,  p.  85. 

—  bilatérale  sensitivo-motrice  dans  la 

syphilis  spinale,  228. 


INDEX  VU' 

Paraplégie  (double  héniispinale  avec  dou- 
ble hémianesthésie  croisée  dans  la 

syphilis  spinale),  229,  251,  238. 

—  Qaccide  dans  la  myélite  transverse  à 

lésions  profondes,  178. 

—  Qaccide,  disparition  des  grandes  cel- 

lules de  la  colonne  de  Clarke,  '200. 

—  Qaccide  et  compression  spinale,  177, 

183. 

—  Qaccide  et  faisceau  pyramidal,  179. 

—  Qaccide  et  myélite  transverse,  109. 

—  flasque  transitoire  par  compression, 

178. 

—  motrice  bilatérale  et  sensitive  dou- 

blement croisée  dans  la  syphilis 
spinale,  '229. 

—  motrice  directe  avec  thermo-anal- 

gésie croisée  dans  la  syphilis  spi- 
nale, 248. 

—  motrice  unilatérale  et  sensiiiveconlro- 

latéraledans  la  syphilis  spinale,  228. 

—  par  compression  et  myélite  trans- 

verse, 171. 

—  sensitivo-motrice  dans  la  syphilis 

spinale,  220.  248. 

—  spasmodique  hystérique  et  myélite 

transverse,  170. 

—  syphilitique  spasmodique  puis  flac- 

cide,  190. 

—  unilatérale  de  la  syphilis  spinale,  syn- 

drome de  Brown-Séquard  avec  dis- 
sociation syringomyélique,  227,  228. 
Paraplégies  chroniques  flaccides  et  para- 
plégies spasmodiques,  186. 

—  du  mal  de  Pott,  t.  I,  p.  151. 

—  flaccides  attribuées  à  l'interruption 

absolue  des  fibres  médullaires  et 
des  colonnes  grises  centrales,  187. 

—  flaccides  par  compression,  177,  180, 

186  (voy.  leç.  X). 

—  sensitivo-motrices  bilatérales  et  sy- 

métriques, 246. 

—  spasmodiques  ayant  la  dystocie  pour 

cause,  476. 

—  subites,  t.  I,  p.  159. 

Parésie  labio-glosso-laryngée  dans  la  pa- 
ralysie pseudo-bulbaire,  509,  511. 

—  simple  pseudo-bulbaire,  305. 
Parkinson  (Maladie  dcy,  nature  el  pa- 
thogénie, t.  I.  p.  488. 

—  Maladie  de,,  pathogénie  cl  symptô- 
mes, t.  I,  p.  409. 

Parkinsoniens  (Démarche  des —  et  dé- 
marche de  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire ,  505. 

Parole  Incoordination  des  mouvements 
de  la  —  dans  la  paralysie  pseudo- 
bulbaire).  306,  507,  315. 
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Pemphigus  zoster.  57. 
Pied  bot  varus  dans  l'hémiplégie  infan- 
tile, 476. 

Pigmentation  métamérique  des  robes 
de  quelques  races  d'animaux,  157. 

Plagiocéphalieet  porencéphalie,  485,  487. 

Plexus  (Enchevêtrement  des  conducteurs 
nerveux  dans  les  —  ),  34. 

—  et  nerfs  intercostaux,  58. 

—  périphériques,  3Ï. 
Polarisation  du  neurone,  5,  6,  12. 

—  exclusive  d'un  prolongement  proto- 

plasmiquc,  inhibition,  15. 

Polio-encéphalite  primitive  essentielle 
et  hémiplégie  infantile,  483. 

Poliomyélite  aiguë  de  l'enfance,  carac- 
tères de  L'atrophie,  272. 

—  antérieure  aiguë  à  localisation  sca- 

pulaire,  272. 

—  antérieure  el  névrites  péripliériques, 

281. 

—  antérieure  diffuse,  277. 

—  antérieure  systématique,  277. 

—  et  syringomyélie,  216. 
Pollakiurie  au  début  de  polyuric  ner- 
veuse, 51 1 . 

Poiyurie  consécutive  aux  traumatismes 
crâniens,  514. 

—  essentielle  et  hystérie,  505. 

—  hystérique,  extravagance  de  la  sécré- 

tion, 510. 

— ■  hystérique  monosymptomatique,  511. 

—  hystérique  récidive,  515. 

—  nerveuse,  505  (voy.  leç.  XXVI). 

—  traumatique,  515. 

—  simple,  512. 

—  syndrome  épisodique  de  la  dégéné- 

rescence, 512,  515. 
Porencéphalie  et  hémiplégie  infantile, 
473,  485  (voy.  leç.  XXIV). 

—  (Fausse  —  ),  475. 

Porus  el  infundibulum  de  la  porencépha- 
lie, 47  i.  ï75. 
■ —  (Le  —  de  la  porencéphalie  n'est  pas 
une  lésion  de  déficit),  487. 

Pott  (Mal  de)  et  myélite  transverse,  170. 

—  (Mal  de)  sous-occipilal,  torticolis  per- 

nament,  222. 
Pouls  lenl  el  pouls  ralenti,  540. 

—  lent  et  pouls  rare,  355. 

—  lent  permanent  el  affections  bulbai- 

res, 542,  547  (voy.  leç.  XVI II.  XIX) 

—  ralenti  à  la  suite  des  crises,  554,  355. 

—  rare  chez  les  épilepliques.  555. 

—  rare,  normal,  354, 
Prévertèbres  el  segments  primordiaux, 56. 
Prolongation  spinale  dans  les  rende- 
ments. 122. 


INDEX  ALPHABÉTIQI  E. 


Protoneurone  centripète,  décussation, 
'252,  '260.  202. 

—  dégénérescence  consécutive  a  la 

section  du  pi'olongemenl  protoplas- 
mique,  '29. 

—  sa  mort  après  la  section  de  son  pro- 

longement protoplasmique,  30,  31. 

—  localisation  du  zona,  46. 

—  (Rapport  entre  la  lésion  du  —  et 

celle  du  myoneurone  dans  le  zona 
ophtalmique).  04. 

—  ses  éléments  chromatophiles,  24. 
Protoplasmatique  (Lésions  consécutives 

à  la  section  du  prolongement  — 
du  neurone  centripète),  20. 

—  Rupture  des  prolongements  —  ),  28. 
Protubérantielle   (Lésions  —  et  syn- 
dromes alternes),  393. 

Pseudo-paralysie  bulbaire,  296. 
Psychiques  (Fonctions  —  dans  l'hémi- 
plégie infantile),  480. 

—  (Intégrité  des  fonctions  —  dans  cer- 

tains cas  de  myxœdème),  500. 

—  (Phénomènes   —   de    la  paralysie 

pseudo-bulbaire),  504. 

Syndrome  de  la  chorée  variable),  538. 

—  (Troubles  —  dans  la  porencéphalie), 

486. 
Purpura,  141. 

Pyramidale  (Causes  de  l'absence  de 
contracture  dans  des  cas  de  dégé- 
nérescence —  ),  188. 

—  (Dégénérescence  —  dans  les  myélites 

chroniques  llaccides),  200. 

—  (Lésions  capables  de  supprimer  l'ac- 

tion spasmogène  de  la  dégénéres- 
cence —  ),  199. 

—  Dégénérescence  des   fibres  —  et 

contracture),  186. 
-  (Interruption  fonctionnelle  des  fibres 
—  et  paraplégies  flaccides),  186. 
Pyramidaux  (Dégénérescence  des  —  et 
réflexes  tendineux),  187. 

R 

Rachis  et  moelle,  différence  de  longueur, 
53,  54. 

Racines  cervicales  et  thoraciques  supé- 
rieures insérées  perpendiculaire- 
ment à  l'axe  spinal,  75,  76. 

—  lombaires  et  sacrées  insérées  obli- 

quement sur  l'axe  spinal,  75,  76. 

—  (Non  concordance  du  niveau  des  — 

et  des  neurotonies),  79. 
Radiculaire  (Lésions  cutanées  à  topogra- 
graphie  —  et  spinale),  85. 

—  (Métamérie  —  ),  72. 


Radiculaire   (Métamérie  —  des  mem- 
bres), 75,  74. 

—  (Métamérie  —  et  métamérie  spinale), 

105,  120. 

—  (Superposition  —  des  nerfs  bra- 

chiaux), 73. 
Radiculaires  (Ancsthésie  en  bandes  — 
dans  la  syringomyélie), 109,110, 121 . 

—  (Etages),  territoires  périphériques 

correspondants,  152. 

—  (Fibres),  postérieures,  décussation, 

260. 

—  (Fibres),  postérieures,  leur  section 

après  pénétration  dans  la  corne 
postérieure,  254. 

—  (Fibres),  postérieures,  leur  trajet 

après  pénétration  dans  la  corne 
postérieure,  253. 

—  (Territoires — sur  les  membres),  72. 
Ramollissement  bilatéral  cortical  et  para- 
lysie pseudo-bulbaire,  316. 

—  chronique  et  paralysie  pseudo-bul- 

baire, 504. 

—  cortical,  symptômes  bulbaires,  298. 
Ramollissements   bilatéraux  et  symé- 
triques des  deux  hémisphères,  300. 

— ■  multiples  des  deux  hémisphères,  500. 
Rate  (Rôle  de  la  —  dans  les  phénomènes 

de  croissance),  451. 
Raynaud  (Maladie  de  —  ,  transformation 

en  selérodermie),  412. 
Réflexe   (Abolition  du  rotulien  malgré 
l'intégrité  relative   de  la  moelle 
lombo-sacrée),  200. 
(Arc  —  delà  musculature  de  l'œil)-  93. 

—  bulbaire,  11. 

—  cornéen,  297. 

—  crémastérien,  286. 

—  (Contraction)  des  adducteurs  cruraux, 

289. 

—  (Contraction)  du  tenseur  du  fascia 

lata,  289. 

—  de  succion,  1 1 . 

—  des  orteils,  293. 

—  du  fascia  lata,  285,292  (voy.  leç. XV). 

—  patellaire,  inhibition.  14. 

—  plantaire,  286. 

—  plantaire,  lieu  d'élection  des  excita- 

tions, 287. 

Réflexes  (Abolition  des)  dans  la  myélite 
transversc,  168,  200. 

—  (Abolition  des  —  ),  et  dégénération 

pyramidale,  180,  187. 

—  cutanés,  285,  287. 

—  cutanés,  excitation  minima,  288. 

—  cutanés,  susceptibilité  individuelle 

aux  excitations,  287. 

—  élémentaires,  7. 
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Réflexes  (Exagération  des)  dans  la  myélite 
transverse,  108. 

—  (Lésion    transverse  complète  avec 

conservation  des  —  ),  181. 

—  (Mouvements  —  automatiques),  '280. 

—  (Mouvements  —  de  succion  du  nou- 

veau-né), 8,  9,  10. 

—  réclamant  la    participation  de  plu- 

sieurs neurones,  8,  9,  10. 

—  tendineux  et   dégénérescence  des 

faisceaux  pyramidaux,  187. 

Refroidissement  dans  l'étiologie  de  la 
myélite  transverse,  159. 

Région  des  syndromes  alternes,  591,  595. 

Réparation  de  la  cellule  nerveuse,  27. 

Représentation  corticale  des  mouve- 
ments des  lèvres,  de  la  langue  et 
larynx,  510. 

—  hémisphérique  du  larynx  sur  l'oper- 

cule frontal,  520. 

Réservoirs  (Troubles  des)  dans  la  myélite 
transverse,  109. 

Respiratoires  (Troubles  —  dans  la  para- 
lysie pseudo-bulbaire,  507. 

Rétraction  cicatricielle  de  la  scléroder- 
mie,  401. 

—  des  gencives  et  sclérodermie,  405. 
Rhizoméres  et  myélomères,  152. 
Rhumatisme  et  sclérodermie,  402. 
Rire  et  pleurer  et  substance  grise  sous- 
corticale.  5-Ji. 

—  spasmodiques,  t.  I,  p.  440. 

—  spasmodiques    dans    la  paralysie 

pseudo-bulbaire,  508. 

—  spasmodiques,  excitation  des  noyaux 

oplo-striés,  514. 
Romberg  (Sur  le  signe  de — ),  t.  I,  p.  274. 

S 

Sclérodactylie,  400. 
Sclérodermie  (voy.  leç.  XXI]. 

—  chronique  d'emblée,  400. 

—  en  bandes,  155,  401. 

—  en  bandes  et  rhizoméres,  157. 

—  en  plaques,  155,  400,  407. 

—  généralisée,  155,  401 .  407. 

—  généralisée  et  myélomères,  158. 

—  inétamérisée,  157. 

—  œdémateuse,  400. 

—  possibilité  de  lésions  nerveuses  préa- 

lables, 410. 

—  (Théories  vasculaire  et  nerveuse  de 

la  — 407. 
Sclérodermies  correspondant  à  des  zones 
métamériques  spinales,  411. 

—  correspondant  à  un  territoire  radi- 

rulaire.  411. 


Sclérose  cérébrale  et  hémiplégie  infan- 
tile, 475. 

—  des  viscères  dans  la  sclérodermie,  -iOti. 

—  en  plaques  et  myélite  transvcrse,  175. 

—  latérale  amyotrophique,  t.  I,  p.  1,  20. 

—  simple,  atrophie  des  circonvolutions 

et  porencéphalie,  480. 
Scrofule-momie,  400,  405. 
Sécrétoires  (Troubles)  dans  la  myélite 

transverse,  108. 
Seiglauds  et  l'romentolins  de  la  Sologne, 

458,  451. 

Sens  musculaire  (Abolition  du— ),t.  1, 27  i. 
Sensibilité  (Arthropathies  tabétiques  et 
troubles  de  la  — ),  t.  I,  p.  274.  — 

—  (Troubles  trophiques  et  troubles  de 

la  — ),  1. 1,  p.  515. 

—  dans  l'hémiplégie  infantile,  480. 

—  (Décussation    intra-médullaire  des 
voies  de  la  — ),  202. 

—  des  prolongements  de  la  cellule  ner- 

veuse, 8. 

—  nutritive,  <>4,  05. 

—  (Troubles  de  la  — •),  dans  la  myélite 

transverse,  167. 

—  (Troubles  de  la  —  dans  les  hémiplé- 

gies d'origine  corticale,  t.  I,  p.  559. 

Spasmes  dans  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire, 509. 

Spasmodique  (Disparition  de  l'état  — 
dans  un  cas  de  myélite  transverse), 
188,  190. 

—  (État  —  de  la  myélite  transverse, 

évolution),  169. 

—  (État  —  des  paraplégies  chroniques), 

188. 

Spinal  (Prolongement  —  des  membres, 
métamérie  de  ce  prolongement),  84. 

Spinale  (Hémiparaplégie  —  avec  hémi- 
anesthésie  croisée,  syndrome  de 
Brown-Séquard),  t.  I,  p.  246. 

—  (Lésion  —  du  zona),  55. 

—  (Lésions  cutanées  à  topographie  ra- 

diculaire  et  — ),  Oi,  83. 

—  (Lichen    à    répartition  métaméri- 

que  — ),  140. 

—  (Métamérie  —  au  niveau  des  rallie- 

ments cervical  et  lombaire).  120. 

—  (Métamérie  —  démontrée  expérimen- 

talement), 80. 

—  (Métamérie  radiculaire  et  métamé- 

rie — ).  105. 

—  Métamérie  —  secondaire  des  mem- 

bres), 100. 

—  (Origine  —  de  la  paralysie  satur- 

nine), 279. 

—  (Prolongation    —  dans  les  renfle- 

ments), 122. 
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Spinale  (Syphilis  — ),  t.  1,  p.  220* 

—  (Zona  d'origine  — ,  zone  de  1  érup- 

tion), 54,  55,  132. 
Spinales  (Lésions  —  correspondant  à 
plusieurs  protoneuroncs  centripè- 
tes), 64. 

—  (Maladies  — ,  défaut  de  concordance 

des  symptômes  périphériques  avec 
la  répartition  des  nerfs),  51. 

—  (Maladies  —  systématiques),  5. 
Spinaux  (Accidents  — )  consécutifs  à  la 

paralysie  infantile,  275. 

—  (Concordance  des  étages  —  et  des  éta- 

ges rachidiens chez  l'embryon),  54. 

—  (Étapes  — ,  territoires  périphériques 

correspondants),  152. 

—  (Les  renflements  —  renferment  des 

inétamères  de  métameres),  122. 
Spongioplasma  (Rapport  des  éléments 

chromatiques  et  du  — ),  23. 
Squelette  (Atrophie  relative  du  —  dans 

l'hémiplégie  infantile),  481. 
Stokes-Adams  (Maladie  de  — ),  342. 

—  (Maladie   de    — ,  artério-selérose), 

562,  572. 

—  Syndrome  de  —  compliqué  d'ictus 

cérébelleux;,  570. 

—  (Syndrome  de  —  et  paralysie  fa- 

ciale), 502. 

—  (Syndrome  de  —  fonction  d'une  lé- 

sion protubcrantielle  intéressant  la 
•10e  paire),  571. 

—  (Syndrome  de  — ,  théorie  bulbaire  et 

théorie  cardiaque),  571. 
Substance  achromatique  el  substance 

chromatique,  21. 
Suggestion  hypnotique  et  polyurie,  511. 
Sympathique  (Lésions  du  —  et  scléro- 

dermie),  414. 

—  (Théorie  —  de  la  trophonévrose  fa- 
ciale), 597. 

Syncope  et  maladie  de  Stokes-Adams, 

342,  558,  559,  565,  566. 
Syndromes  alternes  (Région  des — ),391 . 
Syphilides  zosler,  57,  58. 
Syphilis  héréditaire  flans  l'étiologie  de 

l'infantilisme,  457,  458. 

—  spinale,  double  syndrome  de  Brown- 

Séquard ,  225,245  (  voy.  leç.  XII,  XIII) . 

—  spinale,  coexistence  d'accidents  cé- 

rébraux, 176. 
spinale  unilatérale,  ses  deux  types 
cliniques,  251. 

—  spinales  précoces  et  tardives,  245. 
Syringomyélie.    anesthésie  en  bandes 

radiculaires,  110,  III. 

—  atrophies  du  tissu  osseux,  5!)7. 

—  avec  cheiromégalie,  117. 


Syringomyélie  (Combinaison  dcil'ancs- 
lliésie  en  bandes  et  de  l'ancsthésie 
en  tranches),  112,  115,  117. 

—  combinée  à  la  pachyméningite  cl 

syphilis  spinale,  250. 

—  compliquée  de  pachyméningite,  223. 

—  distribution  des  troubles  de  la  sen- 

sibilité, 109. 

—  et  sclérodermie,  415. 

—  et  trophoiiévroses,  506. 

—  formes  frustes,  205. 

—  l'anesthésie  en  bandes  radiculaires 

est  exceptionnelle,  116. 

—  métamérisme  des  centres  de  la  sen- 

sibilité,  t.  I.  p.  205. 

—  paralysies  du  type  radiculairc,  202 

(voy.  leç.  XI). 
-  sans  dissociation  syringomyélique, 
205,  206. 

—  topographie   spéciale  des  troubles 

trophiques  et  esthésiques,  81. 

—  unilatérale,  ses  deux  tvpes  cliniques 

251. 

Syringomyélique  (Analgésie  — ,  mode 
d'envahissement),  109. 

—  (Dissociation  —  dans  la  myélite  trans- 

verse), K'w. 

—  Dissociation  — dans  la  pachyménin- 
gite cervicale],  204. 

—  (Dissociation  —  dans  la  syphilis  spi- 

nale), 248. 

—  (Dissociation  —  de  l'hémianesthésie 

croisée  de  la  syphilis  spinale),  230, 
231. 

—  .Paralysie  sensitivo-motrice  unilaté- 

rale et  homologue  avec  dissocia- 
tion — ),  254. 

—  (Thermo-analgésie  — ,  topographie  . 

51,  107. 

Systématiques  (Maladies  spinales  — )  ,5,  i . 
Systèmes  (Maladies  de  —  de  cellules  .  5. 

T 

Tabès  combinés,  t.  I.  p.  85. 

—  dorsal-spasmodiquo.  t.  I,  p.  108. 
Tabétiques  (Arlliropathies  —  et  troubles 

de  la  sensibilité),  t.  1,  p.  271. 
Tenseur  du  fascia  lata,  action  physiolo- 
gique, 291. 

—  du  fascia  lata  (Atrophie  du  — ),  295. 

—  du  fascia  lata  (Contraction  du  — ), 

fossette  fémorale,  bourrelet  du  ten- 
seur, 289.  290. 

—  du  fascia  lata,  manifestation  de  sa 

contraction  isolée,  289. 
Tension   nerveuse  aux  extrémités  des 
prolongements  de  la  cellule,  15. 


INDEX  ALPHABÉTIQUE. 


559 


Territoires  périphériques  dos  étages  spi- 
naux, 133. 

Thermiques  (Troubles  — )  dans  la  myélite 

transverse,  108. 
Thermo-analgésie  bilatérale  consécutive 

à  une  lésion  unilatérale,  250. 

—  analgésie  syringomyélique,  topogra- 

phie, 51,  107. 
Thyroïde  (Affections  médicales  qui  réa- 
lisent l'atrophie  totale  de  la — ),  495. 

—  Atrophie  du  corps  —  et  sclérodcr- 
mie,  415. 

—  [Documents  fournis  à  la  physiologie 

de  la  —  par  la  pathologie  humaine), 
494. 

—  (Influence  du  corps  —  sur  la  crois- 

sance), 451. 

—  (Particularités  de  la  —  spéciales  à 

l'homme),  494. 

—  (Suppléance  de  la  —  par  les  para- 

thyroïdes),  505. 

—  Troubles  fonctionnels  de  la  —  dans 
l'aplasie  artérielle),  46.1. 

Thyroïdes  et  parathvroïdes,  myxœdèmes, 
441. 

—  (Fonctions  respectives  des  glandes 

—  et  parathyroïdes),  505. 

Thyroïdectomie  totale  (Résultats  immé- 
diats de  la  —  ),  495. 

Thyroïdien  (Altérations  systématiques  de 
l'épithélium  para  thyroïdien),  502, 
504. 

—  Heureuse  influence  du  traitement  — 
chez  les  infantiles  anangioplasiques), 

409. 

—  [Myiœdème  —  ),  495. 

—  (Myxœdème  —  et  myxœdème  para- 

thyroïdien),  441, 504  (voy.  leç.  XXY). 

Thyroïdiens  Fusion  des  éléments  —  et 
parathyroïdiens  en  un  seul  paren- 
chyme), 494. 

Thyroïdienne  (Double  fonction  —  et 
myxœdèmes  correspondants),  441. 

—  'Les  différences  de  l'infantilisme  et 

l'âge  et  le  degré  de  la  lésion —  ),  452. 
Thyroïdiennes  (Lésions  —  syphilitiques 
capables  de  produire  l'infantilisme), 
448. 

Tics  et  spasmes  cloniques  de  la  face,  t.  I, 
p.  502. 

—  myoclonies  et  cborée,  518,  553. 
Torticolis  permanent  du  mal  de  Pott 

sous-occipital,  222. 
Traumatique    Hystérie  —  et  polyurie 

traurnatique),  515. 
Traumatismes  crâniens  et  hystérie.  51  4. 

—  crâniens  et  polyurie,  51  i. 

—  spinaux,  absence  desuppuration, 247. 


Trismus  dans  la  sclérodermie,  404,  400. 
Trophique  (Influence  —  deshémisphères), 
489. 

—  (Localisation  du  trouble  dépendant  de 

la  lésion  d'un  ganglion  rachidien, 
d'un  nerf  périphérique  ou  du  mé- 
tamère  spinal),  02. 

—  (Nerfs  cénesthésiqucs  et  fonction  —  ). 

384. 

Trophiques  (Altérations  névritiques  des 
fibres  —  et  trophonévrose  faciale), 
385. 

—  (Nerfs  sensitifs  dans  l'équilibration 

des  phénomènes  —  ),  05. 

—  (Troubles —  dans  l'hémiplégie  infan- 

tile), 481,  492. 

—  Troubles  —  dans  la  myélite  trans- 
verse), 168. 

—  Troubles  — et  sensibilité  nutritive), 
64. 

—  (Troubles  —  et  troubles  de  la  sensi- 

bilité), t.  1,  p.  515. 

—  (Troubles)  répartis  sur  des  territoires 

nerveux,  radiculaires  ou  médullai- 
res, 151. 

—  (Zone  périphérique  des  troubles  — 

dans  le  zona),  58. 
Trophonévrose  cutanée,  zona  17. 

—  faciale,  577. 
Trophonévroses  alternes,  598. 

—  céphaliques.  376  (voy.  leç.  XX). 

—  cutanées,  150. 

—  de  la  syringomyélie,  596. 

—  des  membres,  131. 

—  du  tronc,  151, 

—  métamérie  (voy.  leç.  VIII). 
Trophonévrotique  (Origine  —  des  scléro- 

dermies  localisées),  407. 
Tuberculeuse  (Hérédité)  et  infantilisme, 
440. 

Tuberculose  en  foyer  de  la  région  basi- 
laire,  551. 

Tumeur  cérébelleuse  et  pouls  lent,  571. 

u 

Unicité  du  type  de  l'infantilisme,  455. 
Urémie  et  pouls  lent,  575. 
Urinaires  (Faux  —  ),  51 4. 
Urticaire,  141. 

—  pigmentée,  141. 

V 

Vaso-moteurs  (Troubles)  dans  la  myélite 

Iransverse,  168. 
Végétations  adénoïdes  et  infantilisme) 

452. 
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Vergetures  perpendiculaires  aux  grands 

axes  du  squelette,  156. 
Vertiges  et  arlério-sclérose  de  la  l>asi- 
laire,  373. 
_  el  pouls  lenl  permanent,  347,  355. 
_  des  lésions  bulbo-protubërantielles, 
54». 
Vitiligo,  1 15. 

Voies  cortico-bulbaires ,  demMtécussa- 
tion,  299. 

  t|e  la  sensibilité,  décussation  intra- 

médullaire,  262. 
Volonté  (Actes  exigeant  l'intervention  de 
la  _  et  hémiplégie  faciale  centrale  . 
521.: 

X 

Xérodermie  pigmentaire,  1  r>r>. 

z 

Zona  abdominal  inférieur,  53  (vov.  lec.  III, 
IV). 

—  absence  de  relation  entre  l'intensité 

de  la  névralgie  et  la  confluence  de 
.  l'éruption,  44. 

—  céphalique  et  tranches  de  la  Ve  paire, 

86. 

—  cervicc-bracuial   et    paralysie  bra- 

chiale, 93. 

—  (Coïncidence  du  —  et  des  épidémies 

saisonnières),  56. 

—  consécutif  à  une  altération  d'un  tronc 

nerveux,  46. 

—  contagiosité,  43. 

—  d'origine  spinale,  zone  du  tégument 

siège  de  l'éruption,  54,  55,  152. 

—  de  cause  centrale  réparti  sur  le  ter- 

ritoire de  plusieurs  nerfs,  60. 

—  des  membres,  distribution  métamé- 

rique,  08.  70  (voy.  leç.  Y). 

—  du  tronc,  différence  de  forme  selon 

le  siège,  52,  55. 

—  épidémicité,  55,  45. 

—  el  ganglion  rachidien  postérieur,  15', 

51. 

—  el  tabès,  syringomyélie,  hémiplégie. 

névrite  périphérique,  pachyménin- 
gite,  hystérie,  58." 

—  facial  et  hémiplégie  croisée,  98,  102, 

—  ganglionnaire,  46. 

—  généralisé  à  la  presque  totalité  d'un 

membre,  71. 


Zona  (La  névralgie  du  —  ne  correspond 
pas  exactement  à  un  territoire  ner- 
veux, 39. 

—  (Le  —  est-il  une  fièvre  éruptive?). 
36. 

—  ophtalmique  avec  hémiplégie  croisée. 

85,  98,  102  (voy.  leç.  VI). 

—  ophtalmique  et  névrite,  87. 

—  ophtalmique  et  zona  céphalique,  pro- 

nostic, 86. 

—  ophtalmique  et  ses  paralysies  ocu- 

laires, rapports  dans  le  temps,  93. 

—  ophtalmique  gauche  précurseur  d'une 

hémiplégie  droite  chez  un  albumi- 
nurique,  99. 

—  ophtalmique,   lésions   oculaires  et 

névralgie,  86,  87. 

—  ophtalmique,   manifestations  céré- 

brales basilaires,  86. 

—  ophtalmique,  ophtalmoplégie  consé- 

cutive, 91. 

—  ophtalmique  précurseur  d'une  apo- 

plexie, 98. 

—  ophtalmique,  rapports  entre  les  lé- 

sions du  protoneurone  et  celle  du 
myoncurone,  '.il. 

—  ophtalmique,  récidives.  Hli. 

—  ophtalmique  remplaçant  une  migrai- 

ne, 91. 

—  périphérique  des  troubles  trophiques 

dans  le  zona,  58. 

—  récidivant,  44. 

—  répartition  périphérique,  49,  59,  63. 

—  segmentaire,  135. 

—  symptomatique  et  immunité.  38,  'rl. 

—  théorie  ganglionnaire,  51. 

—  trophonévrose  cutanée,  47. 
Zones  circulaires  d'anesthésie  des  mem- 
bres dans  la  syringomyélie,  81. 

—  circulaires  (Disposition  en  —  de  cer- 

tains zonas  et  d'autres  dermatoses). 
81,  82,  83. 
Zoonites,  55. 

Zoster  (bacillus  zosteri?).  45. 

—  essentiel  et  zoster  apyrétique,  37. 

—  et  trajet  du  nerf  intercostal,  46.  47. 

48. 

—  fébrile,  nature  infectieuse  mais  non 

spécifique,  57. 

—  (Fièvre  —  et  pneumonie),  50. 

—  hémorrhagique,  41. 
Zostériennes  (Paralysies  oculaires  — ),92. 
Zostériformes  (Éruptions  —  et  zona  essen- 
tiel), 42,  45. 
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